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La douleur en ORL 



Definitions 



La definition medicale actueile du terme « douleur » est 
celle de I'lnternational Association for the Study of Pain 
(IASP) : « La douleur est une experience sensorielle et emo- 
tionnelle desagreable liee a une lesion tissulaire existante ou 
potentielle, et decrite en ces termes.» 

La confusion douleur-souffrance renvoie a la classique 
conception binaire d'une douleur physique et d'une souf- 
france psychique. La douleur a une dimension spatiale, 
la souffrance une dimension temporelle. La souffrance 
implique lepreuve du temps. La douleur avec le temps se 
fait souffrance de I'individu. On parle de «vecu doulou- 
reux » [1], 

La « nociception » correspond a I'ensemble des effets 
induits par un ou plusieurs stimulus susceptibles de com- 
promettre I'integrite de I'organisme. La douleur en est la 
consequence a I'echelle individuelle. Elle est constitute de 
quatre composantes distinctes : 

• la composante somesthesique est a I'origine de I'analyse 
discriminative sensorielle : le type, I'intensite, la topographie 
et la duree du stimulus nociceptif. Cette composante met 
en jeu des voies sensitives specifiques; 

• la composante affective est a I'origine de la sensation 
desagreable et de I'expression emotionnelle. La projection 
des influx nociceptifs vers certaines regions corticales et 
sous-corticales, prefrontales et limbiques notamment, en 
serait en partie responsable; 

• la composante cognitive est en relation avec une menace 
reelle ou potentielle perque. Elle fait reference a une expe- 
rience precedence memorisee a I'origine de reactions 
d'attention, d'anticipation, de fuite, etc. Le systeme cortico- 
nucleaire limbique est implique; 

• la composante comportementaie peut etre la conse- 
quence de la composante cognitive. Elle explique les parti- 
cularites de la douleur de I'enfant et du sujet age (repli sur 
soi, mutisme, agitation, etc.). 

La «cephalee», douleur de I'extremite cephalique, doit 
pour le clinicien etre consideree comme un ensemble 
incluant la cranialgie (ou cephalee proprement dite), I'algie 
faciale et la douleur cervicale, le tout correspondant a plus 
de 85 causes differences [2]. 

Les « nocicepteurs» sont les recepteurs sensibles a une 
stimulation nociceptive. Ms sont represents par des ter- 
minaisons nerveuses libres, capables d'identifier un influx 
nociceptif. Ils ont des caracteristiques communes : un seuil 
de declenchement eleve pour obtenir un potentiel d'ac- 
tion, une activite d'intensite parallele a la stimulation, une 
capacite de sensibilisation avec une diminution de seuil de 



stimulation et une augmentation d'activite en rapport avec 
la repetition des stimulations nociceptives [1, 3]. 

On decrit des nocicepteurs cutanes (mecanorecepteurs 
simples ou polymodaux physicochimiques), musculaires, 
articulaires et visceraux. Le stimulus nociceptif peut agir 
directement sur le nocicepteur ou par I'intermediaire des 
mediateurs chimiques algogenes comme la serotonine, 
I'histamine, la bradykinine, les ions potassium, hydrogene, 
chlore, etc. 

Lors d'une stimulation cutanee intense et breve, deux 
types de douleur, d'abord aigue puis retardee, apparaissent : 

• la douleur aigue, rapide et precise, a une valeur topo- 
graphique. Elle est en rapport avec la stimulation de fibres 
nerveuses A delta peu myelinisees, dont la vitesse de 
conduction est de 4 a 30 ms, et associees aux mecanore- 
cepteurs. Elle est bloquee par la compression du tronc ner- 
veux par un brassard, par exemple. Une reponse reflexe de 
retrait de quelques millisecondes peut apparaitre; 

• la douleur retardee est sourde, moins localisee. Elle est 
en rapport avec la stimulation de fibres nerveuses C non 
myelinisees, de conduction tres lente, inferieure a 2 ms, 
associees aux nocicepteurs polymodaux. La conduction est 
bloquee par I'anesthesie locale du nerf et non la compres- 
sion. Ces neurones n'autorisent qu'une activite reflexe lente 
parfois superieure a la seconde. 

Voies anatomiques 
de la nociception 

Le protoneurone (1 er neurone) gagne la moelle epiniere 
par la racine dorsale du nerf spinal. II possede un corps 
cellulaire dans le ganglion spinal de la racine dorsale du 
nerf spinal. Un petit contingent de neurones sensitifs 
passe par la racine ventrale, majoritairement motrice. Au 
niveau de la moelle, dans la zone d'entree de la racine 
dorsale ( dorsal root entry zone ou DREZ), existe une orga- 
nisation spatiale des neurones : les fibres myelinisees A 
beta de la sensibilite cordonale posterieure lemniscale se 
placent dans la partie dorso-mediale de la DREZ, et les 
fibres peu ou pas myelinisees A delta et C des sensibilites 
extralemniscales se placent dans la partie ventro-laterale 
de la DREZ. 

Les protoneurones ne se destinent pas a un seul seg- 
ment de moelle mais diffusent les influx aux segments 
sus- et sous-jacents (en moyenne cinq metameres) par le 
tractus dorso-lateral de Lissauer a I'apex de la come dor- 
sale. Cette diffusion de la nociception s'observe egalement 
a la peripherie par le recouvrement des dermatomes : une 
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stimulation cutanee nociceptive peut etre acheminee a la 
moelle par trois racines spinales qui vont elles-memes dif- 
fuser les influx par le tractus de Lissauer [4, 5], 

Dans la moelle spinale 

Le protoneurone s'articule avec un deutoneurone (2 e neu- 
rone) a I'apex de la come dorsale grise de la moelle. Sur 
les deutoneurones existent de nombreuses afferences a 
I'origine du phenomene de « convergence » expliquant 
en clinique les « douleurs projetees» : des influx d'origine 
cutanee, musculaire ou viscerale se projettent sur le meme 
neurone de la come dorsale. Une douleur ressentie sur la 
peau peut ainsi avoir une origine viscerale (par exemple, la 
douleur de I'ischemie myocardique est projetee sur le der- 
matome C8 gauche). 

A partir du deutoneurone, I'influx nociceptif peut se 
transmettre a la come ventrale de la moelle a I'origine des 
reflexes segmentaires sur les motoneurones des muscles fle- 
chisseurs des membres : c'est le reflexe de retrait en flexion. 
L'influx nociceptif va aussi se poursuivre par la voie spino- 




(partie laterale) 

Fig. 1.1 

Voie neo-spinothalamique. 



thalamique qui croise la ligne mediane et forme le classique 
faisceau spinothalamique en croissant de Dejerine [3, 6, 7]. 
Le faisceau spinothalamique, extralemniscal de la sensibilite 
tactile protopathique et thermo-algique est compose de 
deux contingents : 

• un contingent superficiel et lateral, le faisceau neo- 
spinothalamique. II realise une voie de conduction rapide 
pauci-synaptique, topographiquement organisee (soma- 
totopie) caracteristique de I'Homme, des Primates et des 
Mammiferes superieurs (fig. 1.1); 

• un contingent profond et medial, le faisceau 
paleo-spino-reticulo-thalamique. II realise une voie de 
conduction lente, pluri-synaptique, de somatotopie 
grossiere. Cette voie est caracteristique des Mammiferes 
inferieurs (fig. 1.2). 

Le faisceau spinothalamique de Dejerine regroupe 80 a 
90 % des fibres nociceptives. D'autres faisceaux ascendants 
participent a la conduction nociceptive et sont mieux 
connus chez les Rongeurs que chez I'Homme, comme 
le faisceau spino-hypothalamique et le faisceau spino- 
ponto-amygdalien [4, 6], 




Fig. 1.2 

Voie paleo-spino-reticulo-thalamique. 
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Dans le tronc cerebral 

La voie neo-spinothalamique rejoint la voie lemniscale 
mediane qui a fait relais dans les noyaux gracile et cunei- 
forme a la partie basse du tronc cerebral. La voie 
paleo-spino-reticulo-thalamique se projette de faqon dif- 
fuse bilateralement sur la formation reticulaire du tronc 
cerebral et notamment la substance grise peri-aqueducale 
(SCPA), a I'origine de la « mise en eveil » cerebrale par le 
systeme reticulaire ascendant. Des reflexes s'organisent a 
visee cardiovasculaire (pouls, tension arterielle), respiratoire, 
pupillaire ou meme cutanee. 

Dans le thalamus 

La voie neo-spinothalamique avec la voie lemniscale se 
projette sur le noyau ventro-postero-lateral (NVPL) ipsila- 
teral, avec une somatotopie precise. Le thalamus median, 
notamment le noyau intralaminaire et parafasciculaire 
consideres comme des prolongements thalamiques de la 
formation reticulaire du tronc cerebral, reqoit les afferences 
de la voie paleo-spino-reticulo-thalamique. 

Au niveau cortico-sous-cortical 

Le gyrus parietal post-central reqoit les neurones du NVPL 
organise de faqon somatotopique (homonculus sensitif) a 
I'origine de la composante discriminative de la douleur. Le 
thalamus median se projette de faqon plus diffuse sur le 
cortex frontal et le systeme limbique, notamment le noyau 
amygdalien temporal (corps amygdaloi'de) : ces projections 
seraient a I'origine de la composante affective et de la memo- 
risation de la nociception. Les projections hypothalamiques 
et striatales de la voie paleo-spino-reticulo-thalamique 
expliquent les reactions vegetatives et endocriniennes 
comme I'elevation des hormones de la medullosurrenale 
mais aussi les reactions motrices adaptees observees apres 
une stimulation nociceptive [4, 6, 7], 

Recemment, I'imagerie fonctionnelle chez I'homme a 
permis une meilleure connaissance des projections cor- 
ticales des influx nociceptifs. Quel que soit le contexte 
associe a la douleur, le cortex operculo-insulaire des deux 
hemispheres est active [8]. Des enregistrements cerebraux 
ont ete realises chez des patients epileptiques : une sti- 
mulation nociceptive declenche systematiquement une 
reponse corticale operculo-insulaire, dont I'amplitude est 
proportionnelle a la perception douloureuse du sujet [9]. A 
I'inverse, lorsque des electrodes implantees chez le patient 
epileptique sont utilisees pour I'etablissement dune carto- 



graphie des fonctions corticales, seul le cortex operculo- 
insulaire declenche une sensation douloureuse, traduisant 
la capacite de ce cortex a «produire de la douleur» [10], 
Ainsi, au meme titre qu'existe un cortex insulaire gustatif, il 
apparait qu'un cortex operculo-insulaire est specialise dans 
I'analyse thermique et nociceptive (fig. 1.3). 

Controle central des influx 
nociceptifs 

Les influx nociceptifs sont soumis a des influences modula- 
trices centrales a la fois antinociceptives et pronociceptives. 
Elies s'exercenta un niveau segmentaire, c'est-a-dire medul- 
laire mais aussi suprasegmentaire. 

Modulation segmentaire 

Les influx tactiles epicritiques, non nociceptifs, du meta- 
mere correspondant sont transmis par les fibres A beta 
myelinisees de conduction rapide. Ces influx sont capables 
de freiner I'entree medullaire du message nociceptif vehi- 
cule par les fibres A delta et C de conduction plus lente : 
c'est le «gate control » de Melzack et Wall (1965) [11]. Dans 
la come dorsale de la moelle, le neurone a convergence 
ou neurone polymodal est soumis a la fois aux interac- 
tions stimulantes des influx nociceptifs et inhibitrices des 
influx non nociceptifs segmentaires mais aussi descendants 
suprasegmentaires (fig. 1.4). 

C'est ce neurone de convergence qui est a I'origine de la 
reponse reflexe segmentaire : la riposte motrice de retrait. 
Legate control explique en particulier les deux grands types 
cliniques de douleur : les douleurs par exces de nociception, 
d'origine cutanee, viscerale ou musculaire. Les influx nocicep- 
tifs debordent les possibilites inhibitrices des fibres A beta. 
Les douleurs par desafferentation ou neurogenes sont en rap- 
port avec une lesion nerveuse peripherique ou centrale des 
fibres a conduction rapide au profit de la conduction lente 
nociceptive des fibres A delta et C. Ces deux types cliniques 
de douleur ne repondent pas aux memes therapeutiques. 

Au niveau de la come dorsale de la moelle existent des 
mecanismes de plasticite cellulaire induisant une sensi- 
bilisation centrale : des stimulations iteratives des noci- 
cepteurs de type C ou A delta entrainent I'etablissement 
d'une elevation d'activite des cellules de la come dorsale, 
rendant compte d'une veritable « memoire fonctionnelle » 
nociceptive centrale. Le blocage specifique des recepteurs 
de la substance P et de la neurokinine A, neuropeptides 
contenus dans les terminaisons des fibres C, empeche I'eta- 
blissement de cette sensibilisation centrale [4-6]. 
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Imagerie fonctionnelle 



□ 



Application aux patients 




Fig. 1.3 

Imagerie fonctionnelle (d'apres [8, 10]). 

L'imagerie fonctionnelle (3) a initie I'identification des structures concernees mais ce sont les stimulations cerebrales directes (1) et les 
enregistrements intracraniens directs (2) qui ont permis d'apporter un niveau de preuve suffisant. L'application des techniques d'imagerie 
fonctionnelle aux patients avec douleurs chroniques confirme les anomalies de reponse des cortex operculo-insulaires (4). 



Modulation suprasegmentaire 

Elle fait intervenir le tronc cerebral, le thalamus et le 
cortex. 

Tronc cerebral 

Dans le tronc cerebral, Taction modulatrice descendante 
est le fait de la substance grise peri-aqueducale et du noyau 
raphe magnus serotoninergiques, mais aussi du locus coe- 
ruleus et des noyaux parabrachiaux noradrenergiques. Les 
influx «descendent» dans le cordon dorso-lateral de la 
moelle et agissent sur la come dorsale. faction antalgique 
des antidepresseurs tricycliques de type amitriptyline 



(Laroxyl®) repose sur I'augmentation intra-axiale des taux 
de serotonine et de noradrenaline. 

Cette modulation « descendante » agit sur tous les 
etages metameriques de la moelle sauf sur celui recevant la 
stimulation nociceptive. On parle de «controle inhibiteur 
diffus nociceptif ». 

Ce controle apparait comme un mecanisme reflexe lie a 
un stimulus nociceptif intense exerce dans une region de 
I'organisme, bloquant I'entree de tous les autres segments de 
moelle : la douleur intense est ainsi mise en relief. Cependant, 
une douleur intense peut en cacher une autre moindre. II est 
ainsi classique de constater que « Ton ne souffre pas de deux 
douleurs a la fois ». Les endorphines du systeme nerveux 
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Cellules de gros diametre 
(conduction rapide) : 
fibres A(3 




+ + + 



Cellules intermediates 

de la substance gelatineuse 
a I’apex de la come dorsale 
de la moelle (chat) 

+ 



Cellules de petit diametre 
(conduction lente) : 
fibres AS et C 




Gate control 



Fig. 1.4 

Theorie dugate control (d'apres [11]): controle segmentaire. 

Les CCD se projettent vers les niveaux suprasegmentaires par la colonne dorsale (voie lemniscale) qui en retour exercent un controle d'origine 
centrale sur le gate control segmentaire. 



central participeraient aussi a ce controle inhibiteur diffus 
descendant : le cortex cingulaire anterieur, la SCPA, I'insula et 
le thalamus sont riches en opioides endogenes [8]. 

Thalamus 

Au niveau du thalamus, les noyaux lateraux permettent une 
analyse discriminative de la nociception ; les noyaux medians 
elaborent une reponse motrice de fuite ou d'attaque, des 
reactions neuro-endocriniennes, metaboliques, des mani- 
festations neurovegetatives. Ils participent egalement aux 
manifestations emotionnelles, a la memorisation, a I'eveil 
et a la mise en action du controle nociceptif descendant. 
Aussi, a cause de ces reactions, chez les patients a risque, 
une douleur postoperatoire mal controlee peut majorer les 
risques de complications, notamment cardiorespiratoires 
(encombrement pulmonaire, infarctus myocardique, etc.). 

L'action freinatrice gabaergique des noyaux reticulaires 
de la lame medullaire externe latero-thalamique intervient 
egalement dans la transmission nociceptive du thalamus. 
Une alteration de cette modulation reticulaire thalamique 
realiserait une veritable desafferentation a I'origine de dou- 
leurs centrales thalamiques. 

Cortex 

Au niveau cortico-sous-cortical, les endorphines secretees 
sont regroupees en trois grandes families (les endorphines, 
les enkephalines et les dynorphines), avec plus dune ving- 
taine de molecules. Ces endorphines jouent un role majeur 



dans le controle de la transmission des influx nociceptifs au 
niveau segmentaire et suprasegmentaire [4-6], L'imagerie 
fonctionnelle cerebrale a permis de demontrer [implication 
de regions corticales activees lors de controle inhibiteur de 
la douleur non seulement au cours d'un stress intense ou 
dune diversion en distraction, mais aussi pour les therapeu- 
tiques a effet placebo (dont il faut rappeler la mediation 
endorphinique), I'hypnose et [acupuncture. Ce controle 
fait intervenir le cortex frontal median et orbito-frontal, 
connecte notamment a la SCPA du tronc cerebral [8], 

Classification 

des douleurs de I'extremite 
cervicocephalique 

En raison du nombre important d'affections a I'origine de 
douleurs de I'extremite cervicocephalique, afin d'uniformi- 
ser la terminologie et d'etablir des criteres diagnostiques 
pertinents, une classification internationale des cephalees 
a ete etablie [12] : [International Classification of Headache 
Disorders (ICHD) distingue les cephalees primaires, les cepha- 
lees secondaires et les nevralgies craniofaciales. Les criteres 
diagnostiques des cephalees primaires ne sont pas etiolo- 
giques mais essentiellement cliniques descriptifs : ils doivent 
exclure d'autres affections. En revanche, les criteres diagnos- 
tiques des cephalees secondaires sont essentiellement d'ordre 
etiologique. Le diagnostic d'une cephalee secondaire chez un 
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Tableau 1.1. Signes de gravite (« red flags ») lors du 
diagnostic des cephalees complexes (d'apres [10]). 



« Red flags » 


Hypotheses 

diagnostiques 


Examens 

complementaires 


® Cephalee de 
survenue brutale 


Hemorragie 

arachnoidienne 

Hemorragie 

tumorale ou dune 

malformation 

arterioveineuse 


Neuro-imagerie 
Ponction lombaire 


© Aggravation 
dune cephalee 


Hematome 

sous-dural 

Tumeur 

Abus 

medicamenteux 


Neuro-imagerie 


© Cephalee avec 
signes systemiques 
(fievre, rash cutane, 
raideur cervicale, 
etc.) 


Meningite 

Encephalite 

Maladie de Lyme 

Infection 

systemique 

Vascularite 


Neuro-imagerie 
Ponction lombaire 
Biopsie 

Bilan biologique 


© Cephalee 
declenchee par 
la toux, une 
manoeuvre de 
Valsalva ou une 
activite sexuelle 


Hemorragie 

arachnoidienne 

Tumeur 

Dissection arterielle 


Neuro-imagerie 
Ponction lombaire 


© Cephalee de la 
grossesse ou du 
post-partum 


Thrombose 

veineuse ou 

sinusienne 

Dissection 

carotidienne 

Ischemie necrose 

pituitaire 


Neuro-imagerie 



patient souffrant dune cephalee primaire peut etre difficile 
[13]. Certains criteres doivent etre notes par le clinicien : 

• une relation temporelle apparait entre [aggravation de la 
cephalee et la cause potentielle; 

• la cephalee differe des symptomes algiques habituels; 

• des preuves biologiques ou d'imagerie sont en faveur 
dune cephalee secondaire; 

• une amelioration ou une disparition des nouveaux 
symptomes douloureux accompagnent le traitement de la 
cause potentielle, et un retour a la cephalee primaire initiale. 

La notion de cephalees d'origine multiple chez un meme 
patient a comme consequence diagnostique la recherche 
imperative de signes de gravite (« red flags » des Anglo- 
Saxons) (tableau 1.1). 






A retenir pour I'ORL 



■ La « douleur » est la consequence individuelle de 
[integration par le systeme nerveux d'influx noci- 
ceptifs menaqant I'integrite de I'organisme. 

■ La douleur possede quatre composantes : 
somesthesique, affective, cognitive et compor- 
tementale, traduisant les projections nerveuses 
des voies nociceptives, neo-spinothalamiques et 
paleo-spino-reticulo-thalamiques. 

■ La distinction clinique dune douleur par exces 
de « nociception » et dune douleur «neuropa- 
thique» par alteration des cellules nerveuses est 
une etape essentielle du diagnostic de douleur. 

■ Une sensibilisation centrale a la douleur est bio- 
logiquement etablie a I'origine de l'« allodynie ». 

■ Chez les patients a risque cardiorespiratoire, une 
douleur mal controlee par ses reactions neurove- 
getatives peut mettre en jeu le pronostic vital. 



References 



[1] Queneau P, Osterman C. Soulager la douleur. Paris : Odile Jacob; 
1998. p. 316. 

[2] Geraud G, Fabre N, Lanteri-Minet M, Valade D. Les cephalees en 
30 lepons. Abreges Masson. Issy-les-Moulineaux : Elsevier-Masson; 
2009. 

[3] Lazorches G. Le systeme nerveux central. 3 e ed. Paris ; Masson ; 1 983. 
p. 414. 

[4] Nieuwenhuys R, VoogdsJ, Van Huijzen CH. The human central ner- 
veus system. A synopsis and atlas. 3rd ed. Berlin, Heidelberg, New 
York : Springer-Verlag; 1988. p. 437. 

[5] Kerr FWL. Neuroanatomical substrates of nociception in the spinal 
cord. Pain 1975; 1 : 325-56. 

[6] Carpenter MB. Core text of neuroanatomy. 4th ed. Baltimore : 
Williams and Wilkins; 1991. p. 481. 

[7] Bossy J. Neuro-anatomie In : Chevrel JR editor. Anatomie clinique. 
Tome 4. Paris ; Springer-Verlag; 1990. p. 475. 

[8] Garcia-Larrea L, Peyron R. Pain matrices and neuropathic pain 
matrices : a review. Pain 2013; 154 : S29-43. 

[9] Frot M, Magnin M, Mauguiere F, Garcia-Larrea L. Human Sll and 
posterior insula differently encode thermal stimuli. Cereb Cortex 
2007; 17:610-20. 

[10] Mazzola L, Isnar J, Peyron R, Mauguiere F. Stimulation of the human 
cortex and the experience of pain : wilder Penfield's observations 
revisited. Brain 2012; 135 ; 631-40. 

[11] Melzack R, Wall PD. Pain mechanisms ; a new theory. Science, New 
Series 1965; 150: 971-9. 

[12] The International Classification of Headache Disorders. 3rd ed. 
Cephalalgia, vol. 33; 2013. p. 629-808. 

[13] Lipton RB, Silberstein SD, Dodick D. Overview of diagnosis 
and classification. In : Silberstein SD, Lipton RB, Dodick D, edi- 
tors. Wolffs headache and other head pain. 8th ed. New York : 
Oxford; 2008. p. 29-43. 



7 




Anatomie et physiopathologie 
des cephalees 

J.-M. Prades, R. Peyron 



Innervation des meninges cephaliques 



et des vaisseaux craniens 


10 


Caracteristiques de la reponse 
des nocicepteurs meninges 


11 


Complexe nucleaire trigemine 
du tronc cerebral 


11 


Caracteristique de la reponse des neurones 
du complexe nucleaire trigemine 


12 


Projection neuronale du CNT sur le thalamus, 
les autres noyaux gris sous-corticaux 
et le cortex 


12 


Physiopathologie de la cephalee 




13 



La douleur en ORL 

© 2014, SFORL. Publie par Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



La douleur en ORL 



Un plexus de fibres nerveuses essentiellement non myeli- 
nisees enveloppe les grands vaisseaux cerebraux, les petits 
vaisseaux pie-meriens, les sinus veineux mais aussi la dure- 
mere. Elies appartiennent a trois categories differences : 

• des fibres nerveuses afferentes sensitives issues du gan- 
glion trigemine de Gasser. Elies constituent le «systeme 
trigeminovasculaire»; 

• des fibres nerveuses efferentes vegetatives sympathiques 
et parasympathiques qui controlent la vasomotricite et la 
secretion glandulaire; 

• des fibres nerveuses intrinseques provenant de certains 
noyaux du tronc cerebral et du cerveau [1, 2], 

Innervation des meninges 
cephaliques et des vaisseaux 
craniens 

Les corps cellulaires des fibres sensitives meningees inner- 
vant I'artere meningee moyenne sont essentiellement 
localises dans la division ophtalmique (V ) du ganglion 
trigemine ipsilateral, de faqon plus minoritaire dans les divi- 
sions maxillaires (V 2 ) et mandibulaires (V ). Les corps cellu- 
laires des afferences meningees innervant la fosse cranienne 
moyenne sont trouves surtout dans la division mandibu- 
laire (V ). Les corps cellulaires des afferences meningees 
innervant les arteres de la base du crane intracranienne, 
de meme que le sinus sagittal superieur particulierement 
sensible, sont detectes non seulement dans le ganglion tri- 
gemine mais aussi dans les ganglions spinaux de la 1 re et 
2 e racine cervicale (C 1 -C 2 ). La distribution essentiellement 
unilateral de ces fibres nerveuses pourrait expliquer la fre- 
quence de I'hemicranie douloureuse [2] (fig. 2.1). 

Les corps cellulaires des fibres sympathiques sont localises 
essentiellement dans le ganglion cervical superieur ispilate- 
ral (fig. 2.2); les corps cellulaires des fibres parasympathiques 
sont retrouves dans les ganglions sphenopalatins et otiques 
mais aussi les ganglions associes a I'artere carotide interne 
[3,4] (fig. 2.3). 

Les corps cellulaires des fibres intrinseques se projetant sur 
les vaisseaux cerebraux ont ete trouves notamment dans le 
locus coeruleus (noradrenergique), le raphe median (sero- 
toninergique), le noyau fastigial du cervelet (cholinergique). 
Ces fibres intrinseques jouent un role dans la regulation du 
debit sanguin cerebral, independamment de la regulation 
metabolique (glucose par exemple). Ce controle de la micro- 
circulation cerebrale par des neurones intrinseques du tronc 
cerebral est une base anatomique essentielle pour la compre- 
hension de la physiopathologie des cephalees primaires [1, 2], 




Innervation afferente du complexe trigeminocervical (CGRP, SP, 
NKA) en provenance des vaisseaux meninges, de la base du crane 
et des sinus veineux. 

FAV/FAD : faisceaux ascendant ventral et dorsal du faisceau 
trigeminothalamique croise et faisceau direct (FD); NM : noyau 
moteur du V; Nm : noyau mesencephalique du V (proprioceptif); 
NO/NI/NC : noyau oralis, noyau interpolaris, noyau caudalis du 
noyau spinal du V et faisceau ascendant ventral (FAV); NS : noyau 
sensitif principal du V et faisceau ascendant dorsal (FAD); 

TTD : tractus trigemine descendant. 

(D'apre s Nleuwenhuys Voogd , Van Huijzen. The human central nervous system. 
Springer Verlag 1988.) 



La classification anatomique des fibres nerveuses des 
vaisseaux sanguins, de la dure-mere et de la pie-mere est 
fondee sur leur contenu peptidique : les fibres nerveuses 
meningees contenant du calcitonine gene-related pep- 
tide (CGRP), de la substance P (SP) et de la neurokinine 
A (NKA) sont considerees comme des fibres de la sensi- 
bilite. Elies realisent un reseau dense fibrillaire autour des 
vaisseaux sanguins mais aussi de regions non vasculaires 
voisines [3]. Les fibres nerveuses meningees contenant de 
I'adrenaline et du neuropeptide Y (NPY) sont plus proba- 
blement d'origine sympathique, alors que celles contenant 
de I'acetylcholine et du vasoactive intestinal polypeptide 
(VIP) sont plutot d'origine parasympathique [1, 2], 

Dans un contexte de cephalee d'origine vasculaire, les 
fibres nerveuses sensitives meningees peuvent etre stimu- 
lees et liberer des neuropeptides. Elies peuvent ainsi creer 
une « inflammation neurogenique» avec une extravasation 
plasmatique liee a la substance P et une vasodilatation des 
vaisseaux dure-meriens et pie-meriens en rapport avec le 
CGRP [5]. 
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Fig. 2.2 

Innervation efferente sympathique (NAD, NPY) pour les 
vaisseaux meninges, de la base du crane et de la face : les fibres 
suivent les vaisseaux. 

Le plexus carotidien se projette sur le nerf vidien (NV), le ganglion 
trigemine (CT), I'hypophyse (Hy), I'iris et la retine. Les ganglions otique 
(CO) et sphenopalatin (CSP) reqoivent une innervation sympathique. 
La stimulation du ganglion cervical superieur (CCS) provoque une 
algie faciale (R. Leriche) et une diminution du debit sanguin cerebral 
avec vasoconstriction des gros vaisseaux. ACI/ACE/AF/AO/AV : 
arteres carotide interne, externe, faciale, ophtalmique, vertebrale; 
AMM : artere meningee moyenne; GCS/GCM/GCI : ganglions 
cervical superieur, moyen, inferieur de la chaine sympathique latero- 
vertebrale; CC : glomus carotidien et plexus intercarotidien; NAD : 
noradrenaline; NC : nerf carotidien; NCT : nerf carotidotympanique; 
NJ : nerf tym pan ique de Jacobson. 

(D'apre s H C abrielle. Anatomie medico-chirurgicale du systeme nerueux organo - 
vegetatif Doin, 7945.) 

Caracteristiques de la reponse 
des nocicepteurs meninges 

La pluparc des fibres nerveuses de la sensibilice meningee 
sont des fibres C non myelinisees ou A delta peu myeli- 
nisees de conduction lente. Ces fibres nerveuses peuvent 
etre activees par des stimulations mecaniques, thermiques 
mais aussi chimiques comme du serum sale hypertonique, 
du chlorure de potassium, de la capsai'cine, des solutions 
tampon de faible ou de forte osmolarite ou des melanges 
de mediateurs inflammatoires [5], 

L'appl ication de mediateurs inflammatoires comme 
la bradykinine, la prostaglandine E 2 , la serotonine ou I'his- 
tamine sur la dure-mere induit une activation mais aussi 
une sensibilisation des nocicepteurs meninges [5], Cette 
sensibilisation des nocicepteurs durant la migraine, par 




Fig. 2.3 

Innervation efferente parasympathique (acetylcholine, VIP) pour 
les vaisseaux meninges, de la base du crane et de la face : les fibres 
suivent les nerfs craniens. 

Le noyau salivaire inferieur (NSI) est annexe au IX. Le noyau salivaire 
superieur (NSS) et lacrymo-muco-nasal (NLMN) sont annexes au 
VII (par le nerf intermediaire de Wrisberg : Vllbis). Le nerf grand 
petreux (NCP) rejoint le ganglion sphenopalatin (GSP) par le nerf 
vidien (NV). Le nerf petit petreux (NPP) rejoint le ganglion otique 
(CO). CT : corde du tympan; GL : glande lacrymale; CSL : ganglion 
sublingual; GSM : ganglion submandibulaire; NJ : nerf de Jacobson 
pour le plexus tympanique; NL : nerf lingual. 

(D'apre s H. Gabrielle. Anatomie medico-chirurgicale du systeme nerueux organo - 
vegetatif. Doin, 1945.) 

exemple, explique en clinique la pulsatilite de la douleur et 
son exacerbation au cours d'activites courantes comme un 
mouvement cephalique rapide, la montee d'escaliers, etc. 
Des variations de la pression intracranienne accompagnent 
les pulsations vasculaires physiologiques (4 a 10 mmHg) 
ou les activites physiques courantes (4 a 25 mmHg); elles 
sont capables d'activer les nocicepteurs sensibi lises chez le 
patient migraineux mais pas chez des sujets non migrai- 
neux [6], 

Complexe nudeaire trigemine 
du tronc cerebral 

Le complexe nudeaire trigemine (CNT) est compose d'un 
noyau sensitif principal (Vp) et d'un noyau trigemine spinal 
(Vsp). Ce dernier est subdivise en trois noyaux : un noyau 
oralis rostral (V o ), un noyau interpolaris intermediaire (V.) 
et un noyau caudalis inferieur (V.). Le noyau caudalis a des 
similitudes anatomiques et physiologiques avec la come 
dorsale de la moelle [7], 

Sur le plan clinique, le noyau caudalis est responsable 
des informations thermo-algiques de la face et du crane, 
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alors que le noyau sensitif principal reqoit des informations 
tactiles (voir fig. 2.1). Neanmoins, la douleur trigeminee 
fait intervenir tous les noyaux du complexe nucleaire tri- 
gemine [8]. 

Caracteristique de la reponse 
des neurones du complexe 
nucleaire trigemine 

Les neurones du noyau caudalis et de C^C, sont classes 
habituellement suivant leurs modalites preferentielles de 
stimulation : neurones mecano-recepteurs de bas niveau, 
neurones thermo-recepteurs non nociceptifs, neurones 
nociceptifs specifiques (NS) et neurones a large champ 
de reponse ( wide dynamic range ou WDR) [9]. Les NS ne 
repondent qu'aux stimulations d'intensite nociceptive, 
alors que les neurones WDR repondent aux stimulations a 
la fois nociceptives et non nociceptives. 

Les NS et WDR sont tous deux connectes a des fibres 
afferentes de conduction lente A delta et C, alors que les 
WDR reqoivent aussi des influx de fibres de conduction 
rapide A beta de la sensibilite tactile [10]. 

Les neurones nociceptifs du noyau caudalis et de C^C, 
repondent egalement aux stimulations des muscles, de 
I'articulation temporomandibulaire, de la muqueuse nasale, 
de la cornee, des dents et des vaisseaux sanguins de la dure- 
mere intracranienne. De ce fait, la « convergence » des influx 
afferents sur le complexe nucleaire trigemine en provenance 
de tissus superficiel et profond est consideree comme la 
base du phenomene clinique de « douleur projetee» d'ori- 
gine profonde ou viscerale. 

Ainsi, des neurones de la sensibilite dure-merienne 
mais aussi des tissus pericraniens sont presents dans les 
trois noyaux du complexe nucleaire trigemine et de la 
moelle cervicale superieure [1 1, 12]. Cette activation neu- 
ronale s'accompagne d'une sensibilisation des neurones 
du noyau caudalis et de C 1 -C 2 du complexe nucleaire 
trigemine [13]. 

L'allodynie traduit cette sensibilisation centrale, notam- 
ment durant la migraine, avec un declenchement doulou- 
reux par des stimulations mecaniques ou thermiques non 
nociceptives du scalp ou du revetement cutane de la face. Elle 
peut se manifester lorsque le patient se peigne, se rase, respire 
de fair froid, met des lunettes ou des lentilles de contact ou 
meme un collier [14]. Cette sensibilisation fait intervenir non 
seulement le systeme trigeminovasculaire mais aussi certains 
noyaux du tronc cerebral (voir plus loin) [15]. 



Projection neuronale du CNT sur 
le thalamus, les autres noyaux 
gris sous-corticaux et le cortex 

La projection thalamique principal des afferences thermo- 
algiques provient du noyau caudalis. Elle atteint le thalamus 
par une voie croisee qui appartient au tractus paleo-spino- 
reticulo-thalamique. Chez le singe, la projection principal 
du noyau caudalis se fait sur le noyau ventro-median pos- 
terieur du thalamus [16]. 

A cote des projections thalamiques, les neurones du 
complexe trigemine rejoignent egalement d'autres noyaux 
di-encephaliques, notamment hypothalamiques. Le trac- 
tus trigemino-hypothalamique pourrait expliquer certains 
symptomes vegetatif, endocrinien ou emotionnel accom- 
pagnant la crise migraineuse [16]. 

D'importantes projections bilaterales du complexe 
nucleaire trigemine ont ete identifies sur les noyaux para- 
brachial et de Kolliker-Fuse proches de la substance reticulee 
pontique. Cette projection appartient au tractus trigemino- 
ponto-amygdaloide destine au noyau amygdalien du lobe 
temporal appartenant au systeme limbique. Elle intervient 
dans la composante affective et les reactions vegetatives 
lors devenements nociceptifs des cephalees severes [17], 

D'autres projections du complexe nucleaire trigemine 
ont ete demontrees, notamment sur le noyau solitaire, le 
colliculus superieur, le cervelet, I'olive inferieure mais aussi la 
formation reticulee du tronc cerebral. Dans la formation reti- 
culee, la substance grise peri-aqueducale (SCPA) et le noyau 
du raphe median sont plus particulierement interesses [18]. 

Ainsi, les regions thalamiques laterale et mediale sont 
impliquees dans les relais nociceptifs mais de faqon inegale. 
Le thalamus lateral comprend en particulier le noyau ventro- 
postero-lateral (NVPL) du tractus neo-spinothalamique. Le 
NVPL presente une organisation somatotopique de la sen- 
sibilite tactile de la tete, de la face, de la cavite buccale et 
du reste du corps dont les projections se font vers le cortex 
somatosensoriel primaire (gyrus post-central parietal). La 
plupart des neurones du NVPL ne vehiculent pas d'influx 
nociceptifs; ils repondent a des stimulations mecaniques 
de bas niveau. Chez le rat et les Primates, seuls 10 % des 
neurones repondent a des stimulations nociceptives [13]. 

Lethalam us medial du tractus paleo-spino-reticulo-thalamique 
comprend de nombreux noyaux dont certains constituent un 
prolongement superieur de la formation reticulee. Son role dans 
la nociception est complexe avec des projections corticales plus 
diffuses. Le thalamus medial participe ainsi aux composantes 
affective et vegetative de la douleur [13], 
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Les influx nociceptifs des structures craniofaciales font 
le plus souvent un relais dans le thalamus avant une ter- 
minaison corticale. Neanmoins, les influx de la nociception 
peuvent atteindre directement le cortex, en particulier 
orbitofrontal sans relais thalamique [19], 

Les neurones nociceptifs du noyau ventro-postero- 
median se projettent surtout sur le cortex somatosenso- 
riel primaire mais aussi sur le cortex granulaire de I'insula 
du systeme limbique. Ces projections font considerer que 
le cortex sensitivosensoriel primaire est implique dans la 
discrimination sensorielle de la douleur, alors que le cor- 
tex granulaire de I'insula Test dans la composante affective 
et vegetative de la perception douloureuse [20]. Les pro- 
jections de la formation reticulee sur les aires limbiques 
(cortex orbito-frontal, insulaire, noyau amygdalien tem- 
poral, etc.) pourraient jouer un role dans I'apprentissage 
et la memorisation des influx nociceptifs, permettant un 
comportement ulterieur adapte (evitement, fuite, antici- 
pation, etc.). 

Physiopathologie de la cephalee 

En clinique, pres des deux tiers des patients migraineux 
se plaignent d'une douleur cephalique declenchee par 
une stimulation non nociceptive. Entre les crises, de nom- 
breux patients gardent une sensibilite accrue a la lumiere, 
aux bruits ou aux odeurs. Une allodynie peut meme etre 
observee dans le membre superieur, ipsi lateral et contrala- 
teral a la douleur hemicranienne. Ce phenomene fait evo- 
quer une sensibilisation neuronale d'origine thalamique 
qui indique un mecanisme physiopathologique de sensi- 
bilisation centrale. La sensibilisation peut egalement etre 
peripherique par I'inflammation neurogene dure-merienne 
[1,2,5]. 

Activation peripherique : 
les neuropeptides 
et I'extravasation plasmatique 

La stimulation du ganglion trigemine chez le chat ou 
chez I'homme libere dans la circulation extracerebrale 
de la substance P et du CGRP a I'origine d'une inflam- 
mation neurogene. Chez le rat est observee une aug- 
mentation du flux sanguin cerebral avec presence de 
VIP d'origine parasympathique. Les nocicepteurs tri- 
gem ines des muscles de la face chez I'homme et le rat 
liberent egalement du flutamate, peptide vaso-actif [21], 



L'extravasation proteique plasmatique est notee apres 
une stimulation electrique du ganglion trigemine du 
rat. Cette extravasation est bloquee par les alcaloi'des 
de I'ergot de seigle, I'indometacine, I'aspirine, les ago- 
nistes de la serotonine 5HT-1B/1D et le sumatriptan [22], 
Chez I'homme, le CGRP sanguin est augmente dans la 
cephalee migraineuse mais aussi le cluster headache, et 
I'hemicranie chronique paroxystique, soulignant le role 
de I'activation du systeme trigeminovasculaire. 

La migraine declenchee par le monoxyde d'azote est 
typique et s'accompagne d'une elevation des taux sanguins 
de CGRP. El le est bloquee par le sumatriptan comme la 
migraine spontanee [23], 

Activation et sensibilisation centrale 

Thalamus 

L'application de capsai'cine sur le sinus sagittal superieur 
induit des influx nociceptifs dans les noyaux ventro-median 
et intralaminaire du thalamus. Ces neurones sont modules 
par I'activation des recepteurs inhibiteurs du GABA mais aussi 
par le propranolol et les triptans [24], Les etudes d'imagerie 
fonctionnelle chez I'homme ont confirme I'activation du tha- 
lamus contralateral au cours d'une migraine aigue, d'un cluster 
headache ou d'un SUNCT ( short lasting unilateral neuralgi- 
form headache attack with conjonctival injection and tearing ). 

Hypothalamus 

L'hypothalamus posterieur est active par les influx nocicep- 
tifs d'origine trigeminovasculaire. Les neurones de I'hypo- 
thalamus posterieur, notamment par leurs neuropeptides 
orexines A et B (OX 1 et OX 2 ), sont impliques dans les com- 
portements alimentaires, le cycle veille-sommeil, la regu- 
lation hormonale et la modulation nociceptive [25], En 
imagerie fonctionnelle, chez I'homme, la participation de 
l'hypothalamus a ete demontree, particulierement lors des 
algies vasculaires de la face [26]. 

Tronc cerebral 

Chez I'homme, les etudes par TEP objectivent une activation 
de la substance grise peri-aqueducale du tronc cerebral mais 
aussi du noyau du raphe dorsal medial et du nucleus coeruleus 
de la region pontique lors de migraine sans aura. Le nucleus 
coeruleus est le principal noyau gris central noradrenergique. II 
est capable de reduire le flux sanguin cerebral. Le locus coere- 
leus reqoit des influx importants des neurones orexinergiques 
(OX 1 et OX 2 ) de l'hypothalamus posterieur [27]. De plus, le 
noyau du raphe dorsal median de la formation reticulee du 
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tronc cerebral est le principal noyau central serotoninergique. 
II est capable d'augmenter le flux sanguin cerebral apres sti- 
mulation du sinus sagittal superieur chez le chat. Ces resultats 
ont conduit a des tentatives de neurostimulation therapeu- 
tique lors des algies vasculaires de la face rebelles de patients 
suicidaires, en particulier de I'hypothalamus posterieur. Malgre 
certains succes, le risque operatoire a fait abandonner cette 
technique au profit de procedures moins invasives comme la 
stimulation du nerf grand occipital [28]. 

Cortex 

On appelle «aura» de la migraine une manifestation neuro- 
logique focalisee d'ordre visuel, sensitive ou motrice, associee 
a la migraine, rencontree chez pres de 30 % des patients. 
L'aura serait [equivalent humain de la « depression corticale 
envahissante» ( cortical spreading depression ou CSD) [29]. 
La CSD realise une intense depolarisation des membranes 
neuronales et gliales, associee a une alteration majeure des 
gradients ioniques par perte de la resistance des membranes 
cellulaires. Une liberation de glutamate et de potassium est 
a I'origine de fortes concentrations de potassium extracellu- 
laire, responsables d'une disparition de I'activite synaptique 
avec une elevation du sodium et du calcium intracellulaire. La 
migraine hemiplegique familiale qui comprend une aura avec 
hemiparesie est en rapport avec la mutation de genes codant 
pour le canal calcique neuronal et la pompe Na + /K + [30, 31]. 
Les mutations de ces canaux ioniques modifient probable- 
ment I'excitabilite corticale et la transmission synaptique. 




retenir pour I'ORL 



• Sur le noyau caudalis du complexe trigemine 
et la corne dorsale des deux premiers segments 
cervicaux se projettent «en convergence » des 
influx d'origine cutanee, musculaire, muqueuse, 
corneenne, dentaire, articulaire (articulation 
temporomandibulaire) mais aussi provenant des 
vaisseaux sanguins de la dure-mere intracranienne 
(« systeme trigeminovasculaire »). 

• Le cortex sensitivosensoriel primaire est implique 
dans la discrimination sensorielle de la douleur, alors 
que le cortex de I'insula joue un role dans la compo- 
sante affective et vegetative mais aussi I'apprentis- 
sage et la memorisation des influx nociceptifs. 

• Le systeme trigeminovasculaire chez I'homme 
est active durant la migraine, le cluster headache 
et I'hemicranie paroxystique. A cette activation 
peripherique est associee une activation centrale, 
notamment du tronc cerebral. 
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La douleur en ORL 



Les cephalees (ou « douleur de I'extremite cephalique 
incluant la face») represented un symptome frequent 
dans la population generale [1] et sont une cause habi- 
tuelle de consultation. Dans les services d'urgence, el les 
represented selon les etudes 1 a 16 % des motifs d'admis- 
sion [2]. Les cephalees refletent de nombreuses patho- 
logies et sont classees en cephalees primaires (absence 
de lesion sous-jacente) et cephalees secondaires. Les 
cephalees primaires sont les plus frequentes et corres- 
pondent principalement aux migraines, aux cephalees de 
tension et aux algies vasculaires de la face. Inversement, 
les cephalees secondaires sont liees a des causes variees 
(pathologie locale, generale) de severite variable (cepha- 
lee secondaire benigne ou grave). L'objectif devant un 
patient cephalalgique est de distinguer les cephalees 
primaires des cephalees secondaires benignes et des 
cephalees secondaires potentiellement graves. Pour cela, 
la demarche diagnostique s'appuie sur un interrogatoire 
precis, un examen clinique et si besoin la realisation d'exa- 
mens complementaires. 

Debut de I'interrogatoire 
a realiser devant toute cephalee 

L'interrogatoire est primordial et cherche a distinguer les 
cephalees «anciennes et habituelles » qui correspondent 
classiquement aux cephalees primaires et les cephalees 
« recentes et/ou inhabituelles » qui font suspecter une 
cephalee secondaire. Les questions a poser a tout patient 
cephalalgique sont [3] : 

• depuis quand avez-vous ce mal de tete? (cephalees 
recentes ou anciennes) 

• avez-vous deja presente ce type de douleur? S'agit-il 
dune cephalee aigue inhabituelle ou dune crise chez un 
sujet cephalalgique connu ayant des cephalees chroniques? 

• comment a debute la cephalee actuelle? En coup de 
tonnerre (intensite douloureuse maximale en moins dune 
minute), brutalement (en quelques minutes) ou progressi- 
vement (en quelques heures, jours ou semaines) ? 

• comment evolue la douleur? Amelioration spontanee 
suivie ou non de recidive, aggravation ou stabilite, crises ou 
douleur quotidienne continue? 

Selon les reponses a ces questions, on distingue les 
cephalees recentes et/ou inhabituelles qui sont suspectes 
d'etre secondaires et les cephalees anciennes et habituelles 
qui evoquent une cephalee primaire. La suite de la prise en 
charge differe selon les deux types de cephalee et est expli- 
quee dans les deux prochains paragraphes. 



Suite de l'interrogatoire 
et examen clinique 

En cas de cephalees anciennes 
et habituelles 

Une cephalee ancienne, habituelle, evoque une cephalee 
primaire comme une migraine, une cephalee de tension ou 
une algie vasculaire de la face. Les donnees de I'interroga- 
toire concernant les caracteristiques cliniques de chaque 
cephalee, les signes d'accompagnement et la prise en charge 
seront detaillees dans le chapitre 4. II faut toutefois rappeler 
que la survenue dune cephalee inhabituelle chez un patient 
cephalalgique incite a eliminer une cephalee secondaire. 

En cas de cephalee 
recente inhabituelle 

L'interrogatoire cherche un contexte pathologique (neo- 
plasie, VIH, maladie systemique), une alteration de I'etat 
general ou un contexte physiologique specifique (grossesse, 
post-partum). Le mode de declenchement des cephalees 
est recherche attentivement comme les cephalees declen- 
chees par la toux, I'effort physique, les manoeuvres de 
Valsalva, I'orthostatisme (declenchement apres la mise en 
position debout ou assise) ou le decubitus (cephalees a I'ori- 
gine d'un reveil nocturne). II faut egalement tenir compte 
de la presence de symptomes associes (somnolence, fievre, 
troubles visuels, vomissements, deficit neurologique, crise 
depilepsie) [4], Les elements pouvant orienter vers un diag- 
nostic etiologique sont resumes dans le tableau 3.1. 

L'examen clinique recherche des signes cliniques 
d'alarme [5] et doit comporter : 

• un examen general : mesure de la temperature (atten- 
tion, la prise d'antipyretiques peut masquer une fievre) et 
de la pression arterielle, une auscultation cardiaque et des 
gros vaisseaux (carotides), un examen cutane (purpura?); 

• un examen neurologique : recherche de troubles de 
conscience, de signes meninges (photophobie, nausees, 
vomissements, raideur de la nuque), de troubles moteurs 
ou sensitifs, d'un syndrome cerebelleux, d'une asymetrie 
des reflexes osteotendineux. L'examen oculomoteur doit 
toujours comporter la recherche d'une hemianopsie late- 
rale homonyme, d'une paralysie oculomotrice, d'une asy- 
metrie pupillaire (myosis ou mydriase) et/ou palpebrale 
(ptosis) et d'un oedeme papillaire (flou visuel); 

• un examen « locoregional » comportant la palpation des 
arteres temporales (dures et douloureuses a la palpation?), 
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Tableau 3.1. Elements de I'interrogatoire pouvant orienter le diagnostic etiologique d'une cephalee recente et inhabituelle 
(d'apres Demarquay et Ducros [3]). 



Age > 50 ans 


Arterite temporale (Horton) 


Anxiete et depression 


Decompensation avec cephalees de tension (diagnostic 
d'elimination) 


Facteurs de risque cardiovasculaires 


Accident vasculaire cerebral (infarctus ou hemorragie) 


Facteurs de risque de thrombose veineuse (pilule contraceptive, 
thrombose veineuse des membres inferieurs) 


Thrombose veineuse cerebrale 


Fievre 


Causes infectieuses (meningite, infection generale) 


Infection par le VIH non controlee 


Toxoplasmose cerebrale, meningite a cryptocoque 


Neoplasie 


Metastase 


Ponction durale recente (ponction lombaire, rachianesthesie ou 
peridurale avec ponction durale accidentelle) 


Hypotension intracranienne post-ponction durale (syndrome 
post-PL) 


Post-partum 


SVCR, eclampsie, thrombose veineuse cerebrale ou hypotension 
intracranienne (si peridurale) 


Prise de substances vasoactives (stupefiants, cannabis, cocaine, 
ecstasy, amphetamines, lysergide; antidepresseurs, inhibiteurs 
selectifs de la recapture de la serotonine, inhibiteurs mixtes de 
la recapture de la serotonine et de la noradrenaline, IMAO; 
a-sympathomimetiques, decongestionnants nasaux, 
(nor)epinephrine; triptans; derives de I'ergot de seigle) 


SVCR 


Traumatisme cranien 


Hemorragie ou contusion cerebrale, hematome sous-dural 


Traumatisme rachidien mineur 


Dissection arterielle cervicale, hypotension intracranienne 
spontanee 


Survenue brutale a I'effort ou orgasmique 


Hemorragie sous-arachnoidienne, SVCR 


Survenue brutale lors des manoeuvres de Valsalva (toux, 
defecation, eternuement) 


SVCR, hypertension intracranienne aigue 


Survenue brutale lors de mictions, du bain ou d'une douche 


SVCR 


Symptomes ORL 


Sinusite compliquee 



PL : ponction lombaire; SVCR : syndrome de vasoconstriction cerebrale reversible. 



de (articulation temporomandibulaire et (inspection du 
globe oculaire. 

• un examen ORL. 

Ce dernier est indispensable si une origine cervicofaciale 
est suspectee du fait des antecedents du patient, d'une pre- 
sentation clinique evoquant une pathologie infectieuse ou 
si I'interrogatoire fait evoquer une pathologie ORL dans les 
signes associes. 

II necessite un interrogatoire : 

• sur les antecedents ORL : infections aigues ou chro- 
niques, antecedents chirurgicaux, tumeur connue et son 
traitement; 

• sur les manifestations cervicofaciales : acouphenes pulsa- 
tiles, obstruction nasale, ecoulement nasal, surdite, ecoule- 
ment par le conduit auditif externe. 


L'examen clinique ORL comporte : 

• une palpation des axes vasculaires et des aires ganglion- 
naires cervicales; 

• un examen otologique : obstruction du conduit, 
recherche d'ecoulement clair hemorragique ou purulent, 
aspect du tympan (otorrhee, perforation, cholesteatome), 
auscultation d'un acouphene pulsatile; 

• un examen rhinologique : recherche d'une tumeur, d'un 
ecoulement purulent au meat moyen et sphenoidal, d'une 
rhinorrhee de liquide cephalorachidien; 

• un examen de (oropharynx et du cavum : recherche de 
tumeur oro- ou nasopharyngee, un examen de (etat dentaire. 

Les principaux signes cliniques pouvant orienter le diag- 
nostic d'une cephalee recente et inhabituelle sont resumes 
dans le tableau 3.2 [3], 
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Tableau 3.2. Signes et symptomes associes pouvant orienter le diagnostic d'une cephalee recente et inhabituelle (d'apres 
Demarquay et Ducros [3]). 



Alteration de I'etat general avec ou sans claudication de la 
machoire 


Arterite temporale 


Crise comitiale 


Hemorragie sous-arachnoidienne, autre accident vasculaire 
cerebral, thrombose veineuse cerebrale, PRES, SVCR, meningo- 
encephalite, tumeur 


Deficit neurologique focal 


Hemorragie sous-arachnoidienne, accident vasculaire cerebral, 
thrombose veineuse cerebrale, PRES, SVCR, meningo-encephalite, 
tumeur 


Fievre 


Causes infectieuses (meningite ou infection generale) 


Perte de connaissance lors d'une cephalee brutale 


Hemorragie sous-arachnoidienne (environ 50 % des cas), 
kyste colloide du 3 e ventricule 


Raideur meningee 


Hemorragie sous-arachnoidienne ou meningite 


Syndrome de Claude Bernard-Horner, accouphene pulsatile 
ou paralysie linguale (XII) 


Dissection de I'artere carotide interne homolaterale 


Mydriase unilateral ± autres signes de paralysie du nerf moteur 
occulaire commun 


Anevrisme comprimant le III 


Hemianopsie bitemporale 


Apoplexie pituitaire 


Cecite monoculaire transitoire 


Dissection carotidienne (sujet jeune), arterite temporale 
(sujet age) 


CEdeme papillaire 


Hypertension intracranienne 


Aggravation de la cephalee en position allongee 


Hemorragie sous-arachnoidienne, hypertension intracranienne 
(cephalee matinale apres une nuit au lit), thrombose veineuse 
cerebrale, sinusite bloquee 


Aggravation de la cephalee en position assise/debout 


Hypotension intracranienne (post-PL ou idiopathique) 


Aggravation par les efforts a glotte fermee (Valsalva) 


Hypertension intracranienne ou hypotension intracranienne 


Anomalies ECG 


Hemorragie sous-arachnoidienne, ischemie myocardique 
et douleur projetee 


Asymetrie tensionnelle aux membres superieurs 


Dissection de I'aorte ascendante 


Hypertension arterielle 


Hemorragie sous-arachnoidienne, eclampsie, PRES, SVCR 



PRES : syndrome d’encephalopthie posterieure reversible; SVCR : syndrome de vasoconstriction cerebrale reversible. 



Examens complementaires 
en cas de cephalees 
secondaires 


TDM cerebrale sans injection 

C'est I'examen a realiser dans la majorite des cas en 1 re intention. 
Elle permet d'identifier : la presence de sang sous forme d'une 
hyperdensite spontanee (hemorragie sous-arachnoidienne, 


Les examens complementaires ne sont realises qu'en cas 
de cephalees recentes et in habituel les. 1 Is comportent 
selon les circonstances : scanner cerebral (tomodensi- 
tometrie ou TDM), ponction lombaire (PL), imagerie 
par resonance magnetique (IRM), echo-Doppler cer- 
vical et transcranien, angiographie cerebrale et bilan 
biologique. 


intracerebrale, sous-durale ou extradurale) (fig. 3.1), une hydro- 
cephalie, une tumeur intracerebrale, des anomalies osseuses. 

Cet examen peut etre complete soit d'emblee, soit apres la 
realisation d'une PL normale par un angioscanner cerebral et cer- 
vical afin d'etudier les vaisseaux a I'etage cervical et intracranien 
et rechercher une dissection arterielle, une thrombose veineuse 
cerebrale (fig. 3.2) ou un syndrome de vasoconstriction cerebrale. 
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Fig. 3.1 

Mastoi'dite droite et thrombophlebite du sinus lateral. 

(A) Coupe axiale IRM en sequence T2 (les liquides sont en blanc). Comblement de la mastoide par des images en hypersignal T2 non 
specifiques de la mastoi'dite mais qui correspondent soit a une reaction liquidienne seromuqueuse, soit a du tissu inflammatoire (fleche). 
L’examen clinique permet de faire le diagnostic differentiel entre reaction seromuqueuse et atteinte infectieuse. La TDM permettrait de mieux 
mettre en evidence I'atteinte osseuse osteitique de la mastoi'dite. (B) Angio-IRM en sequence veineuse apres injection de gadolinium : absence 
de permeabilite de la portion distale du sinus transverse droit (fleche), du sinus lateral et du sinus sigmoi'de. 




Fig. 3.2 



Envahissement tumoral de la base du crane. 

Coupe tomodensitometrique axiale en fenetre osseuse de la base du 
crane avec lyse osseuse de la base du crane du cote droit qui atteint 
I'apex petreux, I'oreille moyenne, la region petro-occipitale et le clivus. 
Atteinte des branches du V; le trou ovale est dans la lyse osseuse. 



La TDM peut etre completee par des coupes sur les 
sinus ou les rochers en cas de suspicion de pathologie sinu- 
sienne ou otologique. 

Ponction lombaire 

Elle est indiquee en cas de cephalee aigue si I'imagerie est 
normale ou d'emblee en cas de suspicion de meningite bac- 
terienne et en I'absence de signe neurologique focal. Elle est 
contre-indiquee lorsqu'il y a des troubles severes de la coa- 
gulation ou en cas de deficits neurologiques focaux et/ou 
de troubles de conscience faisant suspecter une hyperten- 
sion intracranienne (dans ce dernier cas, une imagerie cere- 
brale prealable est demandee). La PL recherche la presence 
de sang, des elements en faveur dune meningite et permet, 
si celle-ci a ete realisee en position allongee (decubitus 
lateral), une mesure de la pression du liquide cerebrospinal 
(LCS) (une pression superieure a 25 cm d'eau en position 
allongee est en faveur dune hypertension intracranienne). 



21 



La douleur en ORL 



IRM encephalique 

Si la TDM et la PL ne montrent pas de cause a une cephalee 
aigue, une IRM est indiquee. Elle a une plus grande sensi bi- 
lice que le scanner pour le diagnostic des anomalies paren- 
chymateuses non visibles sur le scanner cerebral comme 
des lesions de la fosse cerebrale posterieure, des lesions 
hypophysaires, des infarctus ischemiques recents ainsi que 
pour diagnostiquer les thromboses veineuses cerebrales et 
des dissections arterielles. 



Selon les cas, des coupes particulieres peuvent etre 
demandees, par exemple des coupes fines sur le tronc 
cerebral dans le cadre dune nevralgie du trijumeau a la 
recherche d'un conflit vasculonerveux ou d'une autre 
cause (si forme symptomatique). 



Doppler cervical 

Cet examen peut etre realise en cas de suspicion de dissec- 
tion des arteres cervicales a la recherche de I'hematome de 
la paroi arterielle. 

Arteriographie cerebrale 

La place de I'arteriographie par voie intra-arterielle est 
actuellement rare mais peut etre discutee en cas d'hemor- 
ragie sous-arachnoi'dienne a la recherche d'un anevrisme 
ou en cas de cephalees aigues ou le bilan est normal, a la 
recherche de pathologies vasculaires rares comme par 
exemple une vascularite. 

Bilan biologique 

Un bilan biologique est realise en cas de suspicion de 
cephalees inflammatoire (par exemple CRP, VS si doute sur 
une maladie de Horton chez un patient age avec des signes 
generaux, des troubles visuels et/ou un tableau de pseudo- 
polyarthrite rhizomelique), infectieuse, toxique (dosage de 
la carboxyhemoglobine - COHb - en urgence en cas de 
suspicion d'intoxication par monoxyde de carbone). Le 
dosage des enzymes cardiaques est demande dans les rares 
cas de cephalees cardiaques [6]. 



Principales causes des cephalees 
secondaires et resultats 
de I'imagerie 

Pathologies vasculaires 

Hemorragie meningee ou hemorragie 
sous-arachnoidienne 

Les cephalees brutales en «coup de tonnerre» doivent 
faire evoquer ce diagnostic en raison de sa gravite et des 
possibility de traitement en urgence. La TDM sans injec- 
tion de produit de contraste est demandee en urgence; 
elle confirme le diagnostic par la presence d'hyperdensites 
spontanees des espaces sous-arachnoi'diens et recherche 
la localisation de I'anevrisme. L'IRM est plus sensible pour 
les hemorragies de petite abondance ou datant de plus 
de quatre jours. Si le bilan est negatif, ou I'lRM non acces- 
sible, une ponction lombaire doit etre pratiquee avec trois 
tubes et met en evidence une xantochromie dans le LCS, 
1 2 heures apres le saignement et pendant 1 5 jours. La PL est 
toujours utile pour eliminer une meningite et une hyper- 
tension du liquide cephalorachidien (LCR). 

Lorsqu'il existe une suspicion d'anevrisme, une angio- 
TDM ou angio-IRM et/ou une angiographie seront pra- 
tiquees selon les equipes pour discuter de la strategie 
therapeutique (chirurgie ou traitement endovasculaire). 

Accident vasculaire cerebral 

Les cephalees sont frequentes au cours d'un accident vas- 
culaire cerebral ischemique (17 a 34 % des cas) [7]. Une IRM 
avec sequence de diffusion est necessaire pour faire le diag- 
nostic. Des cephalees brutales peuvent etre observees lors 
des accidents vasculaires hemorragiques. Une TDM sans 
injection permet aussi de faire le diagnostic; le signal en 
IRM peut etre variable et depend du delai entre (accident 
hemorragique et la realisation de I'examen. 

Hematome sous-dural 

L'hematome sous-dural survient le plus souvent chez un 
sujet age apres un traumatisme parfois minime (chute). 

En TDM, il a un aspect de croissant (coupes hori- 
zontales) situe entre I'os et le cerveau. II est spontane- 
ment hyperdense jusqu'a 10 jours, plus rarement iso- ou 
hypodense (hematocrite bas, taux d'hemoglobine peu 
eleve, defaut de coagulation, rupture associee de I'arach- 
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noi'de). Apres une dizaine de jours, sa densite diminue et 
devient proche de celle du cerveau. II devient hypodense 
apres deux a trois semaines. 

En IRM, le signal de I'hematome sous-dural varie selon 
son age. II est d'abord de signal proche de celui de la subs- 
tance grise ou d'un hypersignal en ponderation T1 et T2. 
En quelques heures, la presence de desoxyhemoglobine 
est responsable d'un hyposignal de I'hematome en echo 
de spin pondere T2 et surtout en T2* echo de gradient. 
Apres deux a trois jours, la methemoglobine est a I'origine 
du signal intense de I'hematome en ponderation T1. La 
lyse cellulaire progressive fait evoluer le signal de I'hema- 
tome en ponderation T2 : d'abord faible signal, puis signal 
intense. 

L'hematome sous-dural chronique (au-dela de 20 jours) 
est du a revolution d'un hematome sous-dural aigu ou a 
des hemorragies repetees. II apparait dans 50 % des cas sans 
traumatisme, mais en rapport avec un terrain ethylique, 
chez des patients sous traitement anticoagulant, apres pose 
de shunts ventriculaires, etc. 

Autres anomalies vasculaires : 
dissection, thrombose et arterite 
(maladie de Horton) 

Dissection d'une artere cervicale 

La dissection d'une artere cervicale se manifeste le plus 
souvent par la triade douleurs (cephalees occipitales ou 
cervicalgies), signes de localisation (syndrome de Claude 
Bernard-Horner, acouphenes pulsatiles) et ischemie cere- 
brale (hemiplegie, cecite unilateral). II s'agit de la 1 re cause 
d'accident ischemique cerebral chez le sujet jeune et Cage 
moyen de survenue de cette pathologie est 40 ans. L'echo- 
Doppler cervical est I'examen de 1 re intention. II objective la 
stenose et/ou I'occlusion, visualisee comme hypo- ou ane- 
chogene homogene et done tres evocatrice d'hematome 
intraparietal et de dissection lorsque Ton suit bien le lisere 
intimal. II est complete par un Doppler transcranien pour 
la recherche d'embole ou de dissection cerebrale moyenne. 
L'angiographie par resonance magnetique nucleaire est de 
plus en plus utilisee en 1 re intention et peut montrer une 
reduction ou une absence de flux au niveau de I'artere dis- 
sequee et egalement I'hematome suspendu au niveau de 
la paroi. Elle est completee par une IRM tissulaire, surtout 
en cas de suspicion de dissection sous-adventicielle, pour 
la mise en evidence de I'hematome intraparietal par un 
hypersignal T1 en « croissant », excentre et circonscrivant 
la lumiere arterielle residuel le [8]. 



Thrombophlebite cerebrale 

Au cours d'une thrombophlebite cerebrale, les cephalees sont 
frequences (70 %) et peuvent etre brutales ou progressives, 
parfois isolees mais souvent associees a un deficit moteur et/ 
ou a une crise comitiale ou des troubles de conscience [9]. 
II faut bien sur rechercher un contexte etiologique (sinusite, 
otite) ou des facteurs favorisants (grossesse, cancer, maladie 
de systeme, etc.) (voir fig. 3.1). Le caillot est visible a partir du 
5 e jour en IRM avec un sinus qui normalement en hyposignal 
en T1 etT2 devient en hypersignal. L'IRM met en evidence les 
infarctus parenchymateux associes. 

Maladie de Horton 

Les cephalees temporales chez le sujet age, si elles sont 
associees a une augmentation de la vitesse de sedimenta- 
tion, doivent faire evoquer une arterite. Le diagnostic est 
confirme par la biopsie d'artere temporale. L'imagerie n'est 
pratiquee que pour eliminer une autre pathologie. 

Pathologies tumorales 

II y a trois types de pathologie tumorale qui peuvent se 
manifester par des cephalees : les tumeurs cerebrales ou 
meningees benignes ou malignes, les tumeurs etendues a la 
base du crane et les metastases cerebrales a distance. 

Tumeurs intracerebrales 

Elies sont relativement rares. L'incidence des tumeurs cere- 
brales en France est de 4000 nouveaux cas par an [10]. 

La survenue de cephalees diffuses marque le plus sou- 
vent I'apparition d'une hypertension intracranienne lorsque 
la tumeur est sous-tentorielle ou intraventriculaire, et done 
une evolution de la taille de la tumeur. Des signes focaux 
sont souvent associes a ce stade. Les tumeurs sus-tentorielles 
sont responsables de cephalees lateralisees avec des deficits 
neurologiques focaux. Les tumeurs de I'hypophyse sont res- 
ponsables de cephalees diffuses non specifiques longtemps 
isolees mais I'apoplexie aigue par necrose ou hemorragie 
intratumorale donne une douleur violente associee a une 
baisse d'acuite visuelle ou une atteinte du champ visuel qui 
peut faire discuter un geste chirurgical en urgence [11], 
L'IRM est un bon examen pour 1'evaluation des tumeurs 
intracraniennes, des tumeurs cerebelleuses et de la selle 
turcique, de Tangle pontocerebelleux et des tumeurs du 
conduit auditif interne. La TDM permet de mieux evaluer 
les tumeurs osseuses et I'envahissement de la base du crane 
et du rachis cervical. 
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Tumeurs etendues a la base du crane 

L'envahissement de la base du crane peut etre observe 
au moment du diagnostic ou survenir au cours de revo- 
lution d'un cancer connu. II s'agit le plus souvent de 
tumeurs du cavum, des sinus et/ou des fosses nasales, 
plus rarement de tumeurs de I'oropharynx ou d'adeno- 
pathies. Cet envahissement est suspecte sur la TDM par 
la lyse osseuse (voir fig. 3.2). II doit etre precise par une 
IRM pour mieux visualiser I'atteinte de la meninge et du 
parenchyme cerebral, surtout si une exerese chirurgicale 
est envisagee. 

Metastases cerebrales 

La survenue de metastases cerebrales est a craindre lors 
de I'apparition de cephalees chez un patient qui est suivi 
pour un cancer. Les metastases peuvent etre uniques ou 
multiples; ce sont des lesions qui prennent le contraste de 
maniere annulaire ou nodulaire : el les sont souvent arron- 
dies et entourees d'un important oedeme perilesionnel. 
L'IRM n'apporte pas d'elements supplementaires pour le 



diagnostic mais peut etre indiquee devant une metastase 
unique, operable. Elle permet en effet de mettre en evidence 
de petites lesions tumorales et de juger de I'operabilite 
d'une lesion situee dans une zone fonctionnelle. La TEP- 
TDM n'est pas indiquee pour faire le diagnostic des locali- 
sations cerebrales mais est souvent utile pour rechercher la 
tumeur primitive et/ou d'autres localisations metastatiques. 

Troubles pressionnels 

Hypertension intracranienne 

L'hypertension intracranienne se manifeste par des cepha- 
lees subaigues d'aggravation progressive. Ces cephalees 
sont aggravees par I'effort. Dans ce contexte, la survenue 
de nausees et vomissements et d'un oedeme papillaire est 
evocatrice. L'imagerie montre une augmentation de taille 
du 3 e et 4 e ventricules et une deviation de la ligne mediane. 
Le but de l'imagerie (IRM avec injection de gadolinium) est 
d'eliminer une complication (hematome, hydrocephalie) 
qui peut necessiter un geste en urgence (fig. 3.3). 




Fig. 3.3 

Retentissement sus-tentoriel avec dilatation ventriculaire d'un ependymome du 4 e ventricule. 

(A) Coupe IRM coronale T2 qui passe par les ventricules sus-tentoriels et le 4 e ventricule. Dilatation des ventricules sus-tentoriels. Pas de 
visibility du 4 e ventricule qui est occupe par une masse tumorale en hypersignal heterogene. (B) Coupe IRM sagittale mediane en T2 qui 
montre bien la lesion expansive de la fosse posterieure au niveau du 4 e ventricule et la dilatation des ventricules sus-tentoriels par blocage. 
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Hypotension intracranienne 

L'hypotension intracranienne se manifeste egalement par 
des cephalees recentes d'installation progressive, soulagees 
par le decubitus. Le plus souvent, elles sont liees a un ante- 
cedent de ponction lombaire, de traumatisme cranien ou 
de chirurgie de la base du crane. La TDM cerebrale est sou- 
vent normale. L'IRM avec injection de gadolinium montre 
une prise de contraste de la meninge et une petite taille des 
ventricules. Un bilan clinique et radiologique oriente est 
necessaire pour mettre en evidence le site de la fuite. 

Cephalees d'origine infectieuse 

Meningites 

Lors dune meningite, la TDM cerebrale peut etre normale 
ou mettre en evidence des meninges denses qui seront 
rehaussees par le produit de contraste. L'effacement des 
citernes et un elargissement ventriculaire sont des signes 
indirects de meningite [12]. L'imagerie permet parfois de 
voir une atteinte des sinus ou du rocher non suspectee cli- 



niquement, qui necessite une imagerie TDM specifique des 
sinus ou des rochers. L'imagerie au cours d'une meningite a 
egalement pour but de rechercher une complication cere- 
brale associee. 

Empyeme sous-dural 

En TDM, un empyeme sous-dural se manifeste par une 
poche arciforme iso- ou hyperdense. En IRM, I'empyeme 
est hypodense en T1 et hyperdense en T2. 

Abces cerebral 

Les manifestations cliniques d'un abces cerebral sont par- 
fois peu parlantes. L'imagerie montre les differents stades 
devolution d'un abces. II existe une image hypodense intra- 
parenchymateuse au scanner, avec un rehaussement de sa 
coque apres injection de produit de contraste iode. II est 
mieux visible quand I'abces est collecte. En IRM, I'encepha- 
lite se manifeste par une plage mal limitee en hypersignal 
en T2 puis bien limitee quand I'abces est collecte (fig. 3.4). 
L'abces a un hypersignal franc en sequence de diffusion. 




Fig. 3.4 

Abces cerebral : complication d’une atteinte otologique gauche. 

(A) Coupe coronale IRM T1 avec injection de produit de contraste. Reaction inflammatoire dans la mastoide gauche avec comblement des 
cellules mastoidiennes gauches. Prises de contraste meningees au niveau du tegmen de la pointe du rocher gauche avec prise de contraste 
en cocarde etendue au lobe temporal gauche en rapport avec I'atteinte meningee au contact du tegmen et presence d'un abces dans le lobe 
temporal gauche. (B) Coupe TDM axiale au niveau du lobe temporal droit apres injection de contraste iodee chez un autre patient avec une 
pathologie semblable et un abces intratemporal droit. Cet abces est facilement detectable en tomodensitometrie, egalement avec prise de 
contraste en cocarde de la coque de I'abces et oedeme a sa peripherie. 
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Cephalees d'origine ORL 

Traumatisme cranien 

Apres un traumatisme cranien, sur de nombreux criteres 
notamment neurologiques (score de Glasgow, coma, 
signes focaux), une imagerie est necessaire pour donner 
des informations sur la gravite du traumatisme cranien 
lui-meme, mais n'apporte pas d'arguments evolutifs pour 
les cephalees et leur gravite. La TDM est I'examen de refe- 
rence en urgence car el le est facilement accessible et per- 
met de mettre en evidence des traits de fracture (fig. 3.5), 
un oedeme cerebral et un hematome (fig. 3.6), et evalue 
le risque d'engagement par effet de masse. L'IRM est indi- 
quee lorsque les symptomes ne sont pas expliques par le 
scanner [13]. 

Les cephalees qui persistent ou apparaissent apres un 
traumatisme cranien peuvent necessiter une imagerie si 
Ton craint une fuite de LCR (signes d'hypotension intra- 
cranienne ou episode de meningite) ou une mucocele. 
On demandera alors une TDM spiralee osseuse en coupes 
fines de la base du crane pour rechercher une breche du 
toit de I'ethmoide ou du sphenoide. Pour rechercher une 
breche entre I'oreille moyenne et la base du crane, il faut 
rechercher sur une TDM du rocher en coupes fines une lyse 
du tegmen tympani ou antri ou de la face posterieure du 
rocher. L'IRM sera utile pour differencier une breche simple 
d'un meningocele ou d'un meningo-encephalocele si la 
breche est importante. 

Cephalees d'origine nasosinusienne 

Les patients qui souffrent de cephalees chroniques 
(migraines et cephalees de tension) sont souvent persua- 
des de souffrir de sinusite chronique, ce d'autant que ces 
cephalees peuvent etre associees a des symptomes rhinolo- 
giques mineurs (obstruction nasale, rhinorrhee claire) sou- 
vent intercurrents. II s'agit dans la tres grande majorite des 
cas de migraines ou de cephalees de tension [14], 

Les sinusites chroniques ne sont accompagnees de dou- 
leurs que lors d'une surinfection. Les sinusites aigues sont 
a I'origine de douleurs dont la localisation est en theorie 
concordante avec le sinus en cause. Lors d'un syndrome 
meninge ou d'une sinusite compliquee (atteinte visuelle), 
une TDM cerebrale est demandee pour preciser la cause 
(sinusite, mucocele surinfectee) et d'eventuelles compli- 
cations infectieuses associees (abces, empyeme, throm- 
bophlebite). Elle sera completee par une IRM ou une 
angio-IRM si les images au scanner ne suffisent pas au 
diagnostic. 
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Fig. 3.5 

Coupe tomodensitometrique axiale en fenetre osseuse de la base 
du crane sans injection centree sur le rocher gauche chez un 
patient avec traumatisme cranien et perte de connaissance initiate. 

Fracture translabyrinthique du rocher gauche qui passe en avant 
de la chaine ossiculaire et par le labyrinthe posterieur. Ce trait de 
fracture de la capsule otique est une source potentielle de meningite. 




Fig. 3.6 

Traumatisme cranien avec contusion hemorragique et hematome 
extradural. 

Coupe tomodensitometrique axiale sans injection de produit de 
contraste au niveau des ventricules lateraux chez un patient ayant 
un traumatisme cranien recent : presence d'une zone en hypersignal 
frontale du cote gauche en rapport avec une contusion hemorragique 
par contrecoup. Image en hypersignal biconvexe frontoparietale 
droite en rapport avec un hematome extradural avec retentissement 
par effet de masse sur le ventricule lateral droit et la ligne mediane. 

A noter egalement I'hematome sous-cutane parieto-occipital droit. 
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Fig. 3.7 

Mucocele du sphenoide gauche. 

(A) Coupe tomodensitometrique coronale sans injection de produit de contraste : opacite complete du sinus sphenoidal gauche dont les 
parois osseuses sont amincies, soufflees et mal visibles par endroits. (B) Coupe axiale IRM en T1 sans contraste : aspect en hypersignal spontane 
T2 du contenu du sphenoide gauche qui temoigne de la presence de mucus dont la teneur en proteines est elevee, contrairement au signal 
du LCR qui est en isosignal gris (liquide sereux). 



Les mucoceles sont egalement une cause de cepha- 
lees qui sont notees dans 40 % des cas [15]. Leur surve- 
nue est expliquee dans la majorite des cas (85 %) par des 
antecedents de traumatisme ou de chirurgie des sinus. 
Le diagnostic radiologique est fait par la TDM des sinus 
sans injection, souvent evocatrice avec une image sinu- 
sienne arrondie amincissant I'os et deplaqant les struc- 
tures adjacentes avec un contenu homogene; a I'lRM, 
la mucocele est evoquee par un hyposignal en T1 et un 
hypersignal en T2 qui varie avec la composante en pro- 
teines du mucus (fig. 3.7). 

Les osteomes sont les tumeurs benignes les plus fre- 
quentes des sinus de la face. S'ils sont souvent asymptoma- 
tiques, les symptomes le plus souvent revelateurs sont des 
douleurs de la face ou des cephalees du fait de leur taille 
et de leur localisation, surtout lorsque I'osteome est au 
contact des parois osseuses ou a I'origine de complications 
(obstruction de I'ostium responsable de sinusite ou exten- 
sion intracranienne/extrasinusienne). La TDM est I'examen 
de choix pour le diagnostic et montre une image opaque 
a bords nets (fig. 3.8). Une IRM peut etre necessaire pour 
preciser, le cas echeant, une extension intracranienne ou 
intra-orbitaire [16]. 

Cephalees d'origine otologique 

Les douleurs dans le cadre dune pathologie otologique 
sont souvent limitees a une otalgie simple. La survenue 
d'une cephalee temporale ou dune cephalee diffuse 




Fig. 3.8 

Coupe coronale tomodensitometrique des sinus frontaux sans 
injection en fenetrage osseux. 

Image de densite de la paroi anterieure du sinus frontal gauche : 
osteome du sinus frontal non obstructif puisque le sinus frontal 
gauche garde une aeration avec presence d'air en amont de cet 
osteome. 

dans le contexte d'une pathologie otologique infec- 
tieuse (otite aigue ou chronique cholesteatomateuse) 
doit faire craindre une complication de type meningite. 
L'imagerie comporte une imagerie cerebrale surtout si 
Ton soupqonne une complication (abces, thrombose du 
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sinus caverneux) qui sera repetee en I'absence d'amelio- 
ration clinique sous traitement. Une IRM ou une angio- 
IRM peuvent etre necessaires pour preciser des images 
douteuses. 

Chez un patient qui presente une douleur de la region 
temporale avec pathologie obstructive du canal auditif 
externe, il faut demander une TDM pour rechercher une 
osteite du rocher dans le cadre dune otite maligne externe, 
notamment chez les patients ages ou immunodeprimes. 

Pathologie de I'articulation 
temporomandibulaire 

Elle est soupqonnee sur des arguments cliniques. Pour pre- 
ciser les lesions, une TDM est demandee pour visualiser les 
anomalies osseuses mais I'lRM est plus precise pour evaluer 
I'atteinte de I'articulation [17]. 

Nevralgies du trijumeau 

Une imagerie par TDM et/ou IRM peut etre necessaire chez 
les patients qui presentent des douleurs faciales ou une 
nevralgie du trijumeau. La cause suspectee doit influer sur 
le choix de I'examen demande. Le plus souvent, on deman- 
dera une IRM au cours dune nevralgie du trijumeau pour 
eliminer une nevralgie secondaire a la compression du nerf 
par un kyste, une tumeur, un conflit vasculonerveux ou une 
sclerose en plaques. La cause la plus frequente de nevralgie 
secondaire est une compression vasculaire. 

Malformation d'Arnold-Chiari 

La prevalence reelle de la malformation d'Arnold-Chiari est 
inconnue. En effet, les malformations peuvent etre asympto- 
matiques et se manifestent souvent chez de jeunes adultes 
par des cephalees, des troubles visuels, des manifestations 
neurologiques et des apnees du sommeil. Les cephalees sont 
les manifestations les plus frequentes; elles sont posterieures, 
prolongees ou peuvent etre declenchees par la toux. L'IRM 
(sequences d'echo de spin ponderees en T1 et T2 avec etude 
dynamique en flexion/extension et etude dans les trois plans 
de I'espace) est I'examen de choix pour mettre en evidence 
la position basse des amygdales cerebelleuses (fig. 3.9) et 
leventuelle association a une compression medullaire, une 
hydrocephalie et/ou une malformation osseuse. 

Nevralgie d'Arnold 

La nevralgie d'Arnold est une cephalee paroxystique secon- 
daire a une irritation ou une compression du petit ou le plus 
souvent du grand nerf occipital, branches de la 2 e racine 




Fig. 3.9 

IRM coupe sagittate mediane en T1 sans injection de contraste. 

Position basse des amygdales cerebelleuses dans une malformation 
d'Arnold-Chiari de type I. A noter I'aspect pointu du pole inferieur 
de I'amygdale cerebelleuse, sa position basse au trou occipital 
au-dessous des reperes classiques. Pas de retentissement sur les 
ventricules sus-jacents et pas d'anomalie associee sur la partie 
haute de la moelle cervicale. 



cervicale (C2). Les douleurs sont posterieures, unilaterales, 
et le diagnostic doit eliminer les autres causes de cephalees 
cervicogeniques. L'imagerie doit confirmer qu'il existe une 
atteinte du rachis cervical. La TDM est I'examen le plus 
souvent demande; elle recherche une discopathie C1-C2 et 
une pathologie osseuse infectieuse ou tumorale. Les images 
seront si besoin precisees par une IRM si une atteinte des 
parties molles est suspectee [18]. 
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A retenir pour I'ORL cl 



■ II faut differencier une cephalee primaire dune 
cephalee secondaire par I'interrogatoire, I'anam- 
nese et I'examen clinique. 

■ Les examens complementaires ne sont realises 
qu'en cas de cephalees recentes et inhabituelles. 

■ La TDM cerebrale sans injection est I'examen a 
realiser dans la majorite des cas en 1 re intention 

■ Si la TDM et la ponction lombaire ne montrent 
pas de cause a une cephalee aigue, une IRM est 
indiquee. 
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■ Le contexte clinique et les donnees de I'examen 
ORL et neurologique (pathologie ORL, infectieuse, 
vasculaire ou tumorale) sont indispensables pour 
orienter la nature des examens complementaires 
a demander et doivent etre precises dans la 
demande d'imagerie pour orienter le radiologue 
sur la nature precise des examens a pratiquer. 
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La douleur en ORL 



La migraine et son traitement 

E. Guegan-Massardier, 0. Ozkul-Wermester 

La migraine est une maladie caracterisee par la survenue 
d'acces de cephalee invalidants. Bien que son diagnostic 
repose sur des criteres cliniques simples, elle n'est pas tou- 
jours identifiee par les patients et les praticiens. Etablir le 
diagnostic de migraine et evaluer son retentissement sur la 
vie quotidienne du patient sont indispensables a lelabora- 
tion dune strategie therapeutique efficace. 

Epidemiologie 

La migraine est une pathologie frequente; sa prevalence en 
France en population generale adulte est de 21,3 % [1]. II 
existe une predominance feminine, avec un sex-ratio d'en- 
viron trois femmes pour un homme [1], 

La migraine est une maladie a part entiere repondant a 
des criteres de diagnostic cliniques, mais elle est souvent 
meconnue des patients, qui sont rarement suivis pour ce 
motif et ont souvent recours a I'automedication. 

Physiopathologie 

La migraine est liee a un dysfonctionnement temporaire de 
diverses structures cerebrales. 

La cephalee migraineuse est attribute a I'activation du 
systeme trigeminovasculaire. Ce systeme est defini par les 
vaisseaux meninges et les nerfs trijumeaux. II est module 
par des structures corticales et sous-corticales impliquees 
dans la douleur : noyaux du tronc cerebral, thalamus et 
hypothalamus. Au cours de la crise migraineuse, I'activation 
du systeme trigeminovasculaire est a I'origine d'une vaso- 
dilatation et d'une inflammation des arterioles cerebrales 
qui sont a I'origine de la cephalee. Le mecanisme initial 
d'activation du systeme trigeminovasculaire reste debattu, 
et deux theories principales coexistent : activation a partir 
de noyaux du tronc cerebral et de I'hypothalamus ou acti- 
vation a partir du cortex cerebral [2], 

L'aura migraineuse est attribute a un phenomene 
electrophysiologique impliquant le cortex cerebral : la 
« depression corticale envahissante». II s'agit d'une vague 



1 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 49. 



de depolarisation des neurones du cortex cerebral et des 
cellules gliales sous-jacentes [3]. 

Les liens precis entre depression corticale envahissante 
et systeme trigeminovasculaire, ainsi que la chronologie des 
evenements, restent debattus. 

Semiologie et classification 

Le diagnostic de la migraine repose sur les donnees de 
I'interrogatoire. La maladie est caracterisee par des acces de 
cephalee repondant aux criteres de la Classification interna- 
tionale des cephalees definis par I'lnternational Headache 
Society (IHS) [4], On distingue la migraine sans et avec aura, 
la premiere etant la plus frequente. Les criteres diagnostiques 
IHS de la migraine sans aura sont detailles dans le tableau 4.1. 
La cephalee migraineuse typique est unilateral, alternant 
d'un cote a I'autre selon les acces ou au cours du meme 
acces. II s'agit d'une cephalee pulsatile, severe, aggravee 
par les activites physiques. Des signes d'accompagnement 
digestifs et/ou une intolerance au bruit et a la lumiere sont 
egalement necessaires a letablissement du diagnostic. C'est 
la repetition des crises avec intervalles libres associee a I'ab- 
sence d'anomalie de I'examen clinique qui definit la maladie 
migraineuse. 



Tableau 4.1. Criteres diagnostiques de la migraine 
sans aura (selon IHCD-3beta) [4]. 

A. Recurrence des crises (au moins cinq) 

B. Duree de la crise de 4 a 72 heures (en I'absence 
de traitement ou en cas d'echec du traitement) 

C. Au moins deux des caracteristiques suivantes : 

- localisation unilateral 

- caractere pulsatile 

- intensite moderee a severe 

- aggravee par ou empechant les activites physiques 
moderees 

D. Pendant la douleur au moins un signe suivant : 

- nausees et/ou vomissements 

- phonophobie et photophobie 

E. Absence d'autre etiologie 

II n'est pas necessaire de modifier la prise en charge; des tests 
devaluation seront refaits a intervalles reguliers 
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Laura migraineuse se definit par des symptomes neu- 
rologiques transitoires reversibles s'installant en quelques 
minutes et cedant spontanement en 5 a 60 minutes. La 
duree habituelle de I'aura est de I'ordre de 10 a 15 minutes. 

Laura visuelle est la plus frequente, suivie de I'aura sensi- 
tive puis aphasique. Les symptomes visuels se caracterisent 
frequemment par des phosphenes a type de points ou 
taches iumineux, parfois de lignes brisees ou vision floue. 
Au cours de la migraine avec aura typique, la cephalee 
succede aux symptomes de I'aura et presente les memes 
caracteristiques que lors de la migraine sans aura. L'examen 
clinique doit etre normal entre les acces. 



Examens paradiniques 

Lorsque les criteres de diagnostic de migraine sont remplis, 
aucune exploration complementaire n'est recommandee 
[5, 6], 

Un examen clinique normal est necessaire pour etablir 
le diagnostic de migraine; il devra done etre systematique- 
ment realise lors d'une premiere consultation et egalement 
lors d'une modification de la semiologie des crises. 

La migraine est une pathologie frequente et n'exclut 
pas la survenue d'une cephalee d'autre nature. II convient 
done d'etre particulierement vigilant devant route cepha- 
lee inhabituelle chez un sujet migraineux. Les diagnostics 
differentiels sont nombreux et dependent du mode d'ins- 
tallation de la cephalee, des signes associes et du contexte. 
Ils doivent conduire a la realisation en urgence des explora- 
tions appropriees. 

A cote des diagnostics differentiels correspondant a une 
urgence, il est recommande de realiser une imagerie cere- 
brale a type d'IRM chez les patients dont la cephalee est 
strictement unilateral, ne variant jamais de cote, lorsque la 
migraine debute apres 50 ans, ou en cas dechec therapeu- 
tique apres plusieurs traitements bien menes, afin de ne pas 
meconnaitre une pathologie neurologique sous-jacente. 

Enfin, I'efficacite d'un traitement specifique antimigrai- 
neux ne doit jamais etre retenue en tant qu'argument 
diagnostique. 

Prise en charge 

La prise en charge de la migraine en France a fait I'objet 
de recommandations sous I'egide de I'Agence nationale 
d'accreditation et devaluation en sante (ANAES) publiees 
en 2002 [5], Une mise a jour effectuee par un groupe de 



travail a ete publiee en 2012 dans la Revue neurologique sous 
I'egide de la Societe franqaise d'etude de la migraine et des 
cephalees (SFEMC) [6], certains traitements ayant depuis 
fait I'objet d'un retrait du marche ou de modification d'au- 
torisation de mise sur le marche (AMM) apres decision de 
I'Agence nationale de securite du medicament (ANSM) ou 
de la Haute Autorite de Sante (HAS) [7, 8], 

La 1 re etape est d'etablir le diagnostic de migraine. La 
prise en charge comporte ensuite mesures generales et trai- 
tements medicamenteux. 

Mesures generales 

Informer le patient 

Informer le patient du diagnostic de la maladie est primor- 
dial. La migraine est une maladie a part entiere. Le patient 
pourra ainsi bien identifier ses crises, les distinguer d'autres 
types de cephalees occasionnelles, utiliser les traitements 
specifiques a bon escient, et amenager son hygiene de vie 
afin de reduire leur frequence. 

Evaluer le retentissement de la migraine 

La quantification de la frequence des crises est un des cri- 
teres majeurs de retentissement de la migraine dans la vie 
quotidienne du patient. La realisation d'un agenda de la 
migraine est utile, permettant de quantifier de faqon fiable 
la frequence des acces, leur duree, ainsi que I'efficacite et 
la tolerance des traitements de crise. Cet outil permettra 
au patient de mieux preciser sa maladie, et au praticien de 
guider la prise en charge. 

Le retentissement de la migraine sur la vie sociale ou pro- 
fessionnelle du patient peut etre evalue a I'aide de scores. 
L'autoquestionnaire Headache Impact Test (HIT) est d'uti- 
lisation simple et offre une bonne appreciation de I'impact 
de la migraine au cours des quatre semaines precedentes [9]. 

II est necessaire de rechercher et traiter des troubles 
anxieux ou depresses associes. Ils peuvent aussi bien etre 
la consequence d'une migraine severe qu'un facteur aggra- 
vant de la maladie [10], 

Conseils hygienodietetiques 

Identifier les facteurs declenchant les crises est une etape 
souvent utile. Leur liste est longue mais ils sont propres 
a chaque patient. Certains d'entre eux sont susceptibles 
d'etre evinces; parmi les plus frequents on note des facteurs 
alimentaires, certains alcools, I'aspartam, un traitement 
oestroprogestatif et les situations de stress. 
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Les conseils hygienodietetiques tels qu'une bonne qua- 
lite de sommeil, une alimentation equilibree, en particulier 
eviter de sauter un repas et les repas trap riches en matieres 
grasses, sont a recommander au patient migraineux. 

L'autogestion du stress par la relaxation, le biofeed- 
back ainsi que les therapies cognitivocomportementales 
peuvent etre egalement proposees en prophylaxie de la 
migraine et etre efficaces [1 1, 12], 

Traitements medicamenteux 

Traitement de I'acces migraineux 

II repose sur deux classes therapeutiques : les anti- 
inflammatoires non steroi'diens (AINS) et les triptans. 

Les AINS ayant I'autorisation de mise sur le marche 
(AMM) pour le traitement de la crise migraineuse sont 
I'ibuprofene, le ketoprofene et I'aspirine (seule ou en asso- 
ciation a un anti-emetique, le metoclopramide). 

Le paracetamol peut egalement etre propose; en 
revanche les antalgiques de paliers 2 et 3, en particulier 
les opioi'des, n'ont pas leur place dans le traitement de 
1 re intention de la crise migraineuse. 

Les triptans (almotriptan, sumatriptan, eletriptan, frova- 
triptan, naratriptan, rizatriptan etzolmitriptan) sont indiques 
dans le traitement de la crise migraineuse [13]. I Is agissent 
sur le systeme trigeminovasculaire implique dans la physio- 
pathologie de la migraine, via un effet vasoconstricteur. 

Les contre-indications principals sont I'insuffisance coro- 
narienne, les antecedents d'infarctus cerebral, I'arterite des 
membres inferieurs et I'HTA non controlee. Les effets secon- 
daires les plus frequents sont la survenue de vertiges, asthe- 
nie, bouffees vasomotrices, nausees, somnolence et HTA. 

En cas d'echec, I'association d'un AINS et d'un triptan 
peut etre proposee, ou le changement du triptan utilise en 
monotherapie. Chez un meme patient, plusieurs triptans 
differents peuvent etre testes avant de conclure a une inef- 
ficacite de cette classe therapeutique. 

L'efficacite et la tolerance du traitement pourront etre 
evaluees de faqon plus objective par un questionnaire 
simple valide par I'ANAES et la SFEMC (tableau 4.2) [14], 
Si au moins une des reponses est negative, un autre traite- 
ment doit etre propose. 

Traitement de fond 

Un traitement defend est prescrit si la frequence ou I'intensite 
des crises migraineuses est invalidante pour le patient malgre 
un traitement de crise adapte. L'objectif de ce traitement de 
fond est de diminuer la frequence des crises d'au moins 50 %. 



Tableau 4.2. Questionnaire de I'ANAES/SFEMC evaluant 
l'efficacite du traitement de crise [14]. 

1. Etes-vous soulage de maniere significative deux heures apres 
la prise? 

2. Ce medicament est-il bien tolere? 

3. Utilisez-vous une seule prise medicamenteuse? 

4. La prise de ce medicament vous permet-elle une reprise 
normale et rapide de vos activites sociales, familiales 

et profession nel les? 

Si le patient repond oui aux quatre questions, 
il est recommande de ne pas modifier le traitement. 

Si le patient repond non a au moins une des quatre questions, 
il est recommande de prescrire sur la meme ordonnance 
un AINS et un triptan. 

Les traitements de fond de 1 re intention comportent 
I'amitriptyline et les betabloquants (propranolol, metopro- 
lol). 

La dihydroergotamine et les autres derives de I'ergot de 
seigle ont une AMM pour le traitement de la migraine mais 
ont recemment requ un avis defavorable de la commission 
de la transparence de I'HAS et sont derembourses en raison 
dune mauvaise balance benefice/risque [8], 

Le traitement de fond est debute en monotherapie, a 
dose progressivement croissante en fonction de la tole- 
rance et de l'efficacite, pendant trois mois minimum avant 
d'envisager une autre molecule. En cas de succes, le traite- 
ment sera poursuivi pendant six mois a un an avant d'envi- 
sager une diminution puis un arret; il peut etre reintroduit 
si les cephalees reapparaissent. Le traitement de la crise est 
poursuivi en parallele pour gerer les crises residuelles. 

Cephalees par abus d'antalgiques 

L'abus d'antalgiques est la consequence de I'automedica- 
tion et/ou d'une prise en charge inadequate de la migraine. 
II est source de cephalees chroniques et de dependance aux 
antalgiques. L'abus medicamenteux est independant de la 
dose journaliere consommee par le patient et est defini par 
le nombre de jours de prise d'antalgiques par mois. 

La cephalee chronique par abus d'antalgiques se defini t 
par la prise d'antalgiques plus de dix jours par mois depuis 
plus de trois mois si le traitement comporte des triptans, 
des antalgiques de paliers 2 et 3 ou des derives de I'ergot 
de seigle. 

Des lors qu'il est detecte, un sevrage doit etre realise en 
ambulatoire ou en hospitalisation avec introduction d'un 
traitement de fond tel que I'amitriptyline. La prise en charge 
de ces cephalees par abus d'antalgiques est le plus souvent 
realisee par un medecin specialise. 
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Conclusion 



La migraine est une maladie chronique encore sous-diag- 
nostiquee malgre sa grande prevalence et son impact sur 
la qualite de vie. Sa prise en charge necessite done d'etre 
amelioree et optimisee. La physiopathologie de la migraine 
fait I'objet de beaucoup de travaux de recherche et les 
connaissances evoluent meme si tout n'est pas encore elu- 
cide. L'evaluation de I'efficacite du traitement instaure de 
crise et/ou traitement de fond est indispensable. 
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■ La migraine est une maladie frequente touchant 
plus de 20 % de la population generale. 

■ Son diagnostic se fait sur des criteres semiolo- 
giques simples. 

■ Le traitement des crises repose sur les triptans et 
les anti-inflammatoires. 

■ La realisation d'un agenda des migraines permet 
de determiner I'indication d'un traitement pre- 
vent^ des crises. 



Cephalees de tension 

G. Demarquay, P. Giraud 



Les cephalees de tension represented les cephalees les plus fre- 
quemment observees dans la population generale; leur preva- 
lence moyenne sur la vie est estimee entre 30 et 78 % [15]. Eiles 
se manifestent par une douleur peu specifique, souvent bilate- 
rale, d'intensite faible a moderee. Malgre leur grande frequence, 
les cephalees de tension restent encore mal connues, sont 
souvent sous-diagnostiquees et difficiles a prendre en charge. 
L'objectif de ce chapitre est de presenter les caracteristiques 
cliniques, les mecanismes physiopathologiques, les diagnostics 
differentiels et les traitements de ces cephalees de tension. 

Diagnostic positif des cephalees 
de tension 

Interrogatoire 

L'interrogatoire a un role primordial dans le diagnostic des 
cephalees de tension. Les elements a chercher sont I'ancien- 
nete de la douleur (« Depuis quand avez-vous mal a la tete ? »), 
le profil evolutif (« S'agit-il d'une douleur episodique? chro- 
nique? circonstancielle?»), la duree des crises («Combien 
de temps? »), la localisation («Ou?»), I'intensite, les facteurs 
favorisants et aggravants ainsi que les facteurs soulageant la 
douleur, medicamenteux ou non. L'interrogatoire devra ega- 
lement rechercher la presence de signes associes comme des 
troubles digestifs et une hypersensibilite aux stimulations de 
I'environnement (intolerance au bruit, a la lumiere). 



2 Les references bibliographiques correspondances sont proposees 
p. 49. 



Caracteristiques cliniques des cephalees 
de tension 

Les cephalees de tension se manifestent par une cephalee 
decrite comme une pression ou un serrement, de localisa- 
tion bilaterale, d'intensite faible a moderee. A la difference des 
migraines, les cephalees de tension sont classiquement non 
pulsatiles, ne sont pas aggravees par les activites physiques de 
routine (marche, montee d'escaliers) et ne sont pas associees 
a des troubles digestifs. II peut exister une hypersensibilite 
moderee et peu invalidante aux stimulations de I'environ- 
nement a type de phonophobie ou photophobie, mais pas 
I'association des deux symptomes chez un meme patient. 

La duree des crises est extremement variable et peut 
durer de 30 minutes a 7 jours. 

Frequence des crises : cephalees 
de tension episodiques et chroniques 

Selon la frequence des crises, on distingue les cephalees de 
tension episodiques peu frequentes (tableau 4.3), les cepha- 
lees de tension episodiques frequentes (tableau 4.4) et les 
cephalees de tension chroniques (tableau 4.5) [15]. 

Cette distinction est importante puisque I'impact des 
cephalees sur la qualite de vie, les consequences socio- 
economiques, les attitudes therapeutiques et probablement 
les mecanismes physiopathologiques different entre les 
trois groupes. Les cephalees de tension chroniques peuvent 
ainsi etre a I'origine d'un retentissement sur la qualite de vie 
[16], d'une baisse de la productivity [16] et etre associees a 
un abus medicamenteux [17]. Inversement, les cephalees de 
tension episodiques peu frequentes sont peu invalidantes. 
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Tableau 4.3. Criteres diagnostiques des cephalees de tension Tableau 4.5. Criteres diagnostiques des cephalees de tension 
episodiques peu frequentes definis par I'lnternational chroniques definis par I International Headache Society 

Headache Society (code 2.1 ). (code 2.3). 



A. Au moins dix episodes cephalalgiques survenant moins 
d’un jour par mois en moyenne (moins de 12 jours par an) 
repondant aux criteres B a D 




A. Cephalees survenant > 15 jours par mois en moyenne sur 
plus de trois mois (> 180 jours par an) repondant aux criteres 
BaD 


B. Duree des episodes cephalalgiques de 30 minutes a 7 jours 




B. Durant des heures ou jours, ou continues 


C. Cephalee ayant au moins deux des quatre caracteristiques 
suivantes : 

1. localisation bilaterale 

2. caractere a type d'etau ou de pression (non pulsatile) 

3. intensite legere a moderee 

4. absence d'aggravation par les activites physiques de routine 
comme la marche ou la montee d'escaliers 




C. Cephalee ayant au moins deux des quatre caracteristiques 
suivantes : 

1. localisation bilaterale 

2. caractere a type d'etau ou de pression (non pulsatile) 

3. intensite legere a moderee 

4. absence d'aggravation par les activites physiques de routine 
comme la marche ou la montee d’escaliers 


D. Presence des deux caracteristiques suivantes : 

1. absence de nausee, absence de vomissement 

2. photophobie ou phonophobie 




D. Presence des deux caracteristiques suivantes : 

1. absence de nausee, absence de vomissement 

2. photophobie ou phonophobie 


E. La cephalee ne peut etre attribuee a une autre cause 




E. La cephalee ne peut etre attribuee a une autre cause 



Tableau 4.4. Criteres diagnostiques des cephalees de tension 
episodiques frequentes definis par I'lnternational Headache 
Society (code 2.2). 

A. Au moins dix episodes cephalalgiques survenant entre 1 et 
14 jours par mois en moyenne sur plus de trois mois (> 12 et 
< 180 jours par an) repondant aux criteres B a D 

B. Duree des episodes cephalalgiques de 30 minutes a 7 jours 

C. Cephalee ayant au moins deux des quatre caracteristiques 
suivantes : 

1. localisation bilaterale 

2. caractere a type d'etau ou de pression (non pulsatile) 

3. intensite legere a moderee 

4. absence d'aggravation par les activites physiques de routine 
comme la marche ou la montee d'escaliers 

D. Presence des deux caracteristiques suivantes : 

1. absence de nausee, absence de vomissement 

2. photophobie ou phonophobie 

E. La cephalee ne peut etre attribuee a une autre cause 



La frequence des cephalees de tension doit etre evaluee 
si possible a I'aide d'un agenda. Celui-ci permet de confirmer 
la frequence des crises et d'evaluer la frequence des prises 
medicamenteuses (recherche d'un abus medicamenteux). 

Recherche de facteurs favorisants 

L'interrogatoire cherche des facteurs favorisants et aggra- 
vants des cephalees de tension, tels qu'une anxiete, un etat 
depressif, une perception et/ou une mauvaise gestion du 



stress. Les facteurs musculaires (sensibilite des muscles peri- 
craniens) sont evalues a I'examen clinique (voir plus loin). 

Examen clinique 

L'examen neurologique est normal chez les patients souf- 
frant de cephalees de tension. La seule anomalie clinique 
pouvant etre observee chez ces patients est la presence 
dune sensibilite anormale des muscles pericraniens. Cette 
sensibilite est recherchee par une palpation manuelle a 
I'aide de I'index et du majeur en effectuant des mouve- 
ments de rotation et en exerqant une pression douce au 
niveau des muscles suivants : frontal, temporal, masseter, 
pterygo'idien, sterno-cleido-mastoidien, splenius et trapeze. 

Examens paradiniques 

Aucun examen paraclinique n'est necessaire pour porter 
le diagnostic de cephalees de tension. Des examens seront 
realises en cas de doute diagnostique sur les donnees de 
l'interrogatoire et/ou de l'examen clinique (voir chapitre 3). 

Physiopathologie des cephalees 
de tension 

Malgre la prevalence extremement importante des cepha- 
lees de tension, leurs mecanismes physiopathologiques 
restent encore mal connus. Deux mecanismes, non exclu- 
sifs, semblent jouer un role important dans le developpe- 



36 



4. Les cephalees primaires et leurs complications 



ment des cephalees de tension, a savoir une sensibilisation 
peripherique et une sensibilisation centrale. 

Les arguments en faveur dune implication peripherique 
dans la physiopathologie des cephalees de tension pro- 
viennent de I'observation dune augmentation de la sensibilite 
des muscles pericraniens (frontal, temporal, masseter, pterygoT- 
dien, sterno-cleido-mastoTdien, splenius, trapeze) chez certains 
patients cephalalgiques. Ce mecanisme est suspecte notam- 
ment en cas de cephalees de tension episodiques. L'origine de 
la sensibilisation peripherique n'est pas connue [18]. 

Le second mecanisme physiopathologique suspecte dans 
les cephalees de tension est une alteration des mecanismes 
centraux de controle de la douleur. Celle-ci se manifeste par 
une diminution des seuils de detection et de tolerance a la 
douleur au niveau de I'extremite cephalique mais egalement 
au niveau de sites extracephaliques, comme les membres 
superieurs et inferieurs [19-22], Ces etudes suggerent une 
sensibilisation de localisation supraspinale thalamique ou 
corticale. Une etude a egalement montre une alteration 
des systemes de controle de la douleur, plus particuliere- 
ment du controle inhibiteur diffus nociceptif (CIDN) chez 
les patients souffrant de cephalees de tension episodiques 
[23], Plusieurs mecanismes peuvent etre a l'origine dune 
sensibilisation centrale. La repetition des stimulations au 
niveau des nocicepteurs peripheriques pourrait induire 
une sensibilisation centrale avec comme consequence le 
developpement et le maintien de cephalees de tension 
chroniques [18, 24], Le stress est egalement une cause des 
cephalees de tension, probablement via une sensibilisation 
centrale [25], et doit etre cherche systematiquement chez 
les patients souffrant de cephalees de tension. 

Diagnostics differentiels 

Les diagnostics differentiels des cephalees de tension sont 
nombreux en raison de la faible specificite des caracteristiques 
cliniques de ce type de cephalee. Face a un patient qui presente 
des caracteristiques cliniques de cephalee de tension, il faut 
chercher des arguments en faveur dune cephalee secondaire 
ou dune cephalee primaire autre que la cephalee de tension. 

Certaines situations cliniques imposent de chercher sys- 
tematiquement une cephalee secondaire. II s'agit notam- 
ment dune cephalee d'apparition recente, de cephalees 
chroniques d'emblee, de cephalees survenant dans un 
contexte medical particulier (sujet age, alteration de I'etat 
general, cancer, maladie de systeme, hyperesthesie du cuir 
chevelu, grossesse ou post-partum), de cephalees declen- 
chees par la toux, une manoeuvre de Valsalva ou la posture 
(orthostatisme ou decubitus), de I'association a des symp- 



tomes neurologiques et a des anomalies a I'examen clinique 
[26]. Ces circonstances imposent la realisation d'examens 
paracliniques comprenant selon le contexte : un bilan bio- 
logique inflammatoire, un scanner cerebral, une IRM ence- 
phalique, une ponction lombaire. 

D'autres cephalees peuvent etre particulierement dif- 
ficiles a differencier des cephalees de tension, surtout 
lorsqu'il existe une sensibilite des muscles pericraniens; il 
s'agit des cephalees liees a des desordres de I'articulation 
temporomandibulaire [27] et des cephalees cervicoge- 
niques [28], Les difficultes diagnostiques sont renforcees 
par une possible association avec des mecanismes physio- 
pathologiques probablement communs. Les cephalees psy- 
chogenes represented egalement un diagnostic differentiel 
pouvant etre difficile a distinguer des cephalees de tension. 

En cas de cephalees chroniques, les donnees de I'inter- 
rogatoire doivent ecarter une cephalee chronique quo- 
tidienne avec surconsommation medicamenteuse, qui 
correspond a I'aggravation et la transformation d'une 
cephalee primaire (initialement episodique) en cephalee 
chronique quotidienne (plus de 15 jours par mois), ceci 
sous I'effet d'un abus d'antalgique regulier et chronique (au 
moins trois mois). L'abus medicamenteux est defini par 
la consommation reguliere, au moins dix jours par mois, 
d'antalgiques tels que I'ergotamine, les triptans, les opioides 
ou route association d'antalgiques. En ce qui concerne 
l'abus d'antalgiques non opiaces, le seuil minimal de prise 
medicamenteuse requis pour le diagnostic est de 15 jours 
par mois. En pratique, la suspicion de cephalees par abus 
medicamenteux conduit dans un premier temps a la mise 
en place d'un sevrage medicamenteux. Si les cephalees per- 
sistent apres I'arret de l'abus medicamenteux, le diagnostic 
de cephalees de tension chronique sera retenu. 

Une fois le diagnostic de cephalee secondaire elimine, 
I'interrogatoire doit ecarter une autre cephalee primaire, 
notamment une cephalee migraineuse. La distinction entre 
les deux pathologies peut etre difficile, notamment si la 
cephalee migraineuse est diffuse et d'intensite moderee. 
Cette difficulte diagnostique est renforcee par la frequente 
association des deux pathologies chez un meme patient [29]. 

Traitements des cephalees 
de tension 

Malgre la grande frequence des cephalees de tension, le 
traitement de ce type de cephalee est encore mal codifie 
et en pratique parfois difficile. La prise en charge depend 
de la frequence des crises, du retentissement sur la vie quo- 
tidienne, des symptomes cliniques (sensibilite des muscles 
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pericraniens) et des pathologies associees (syndrome 
anxiodepressif, presence d'un abus medicamenteux). Les 
traitements peuvent schematiquement etre classes en trai- 
tement des crises et traitement preventif. 

Traitement des acces douloureux 

Les traitements des crises sont essentiellement de nature phar- 
macologique et comprennent les antalgiques simples non 
opioides et les anti-inflammatoires non stero'idiens (AINS). Les 
etudes therapeutiques versus placebo montrent une efficacite 
de I'aspirine (posologie unitaire de 500 a 1 000 mg), de I'ibu- 
profene, du ketoprofene, du naproxene sodique et du diclo- 
fenac. Le paracetamol a une efficacite superieure au placebo 
a la posologie de 1 000 mg mais ne semble pas efficace a la 
posologie de 500 mg [30], Les associations medicamenteuses 
comprenant I'adjonction de la cafeine a I'aspirine, paracetamol 
ou ibuprofene sont efficaces mais exposent au risque d'abus 
medicamenteux. Pour cela, ces associations medicamenteuses 
ne sont pas recommandees en 1 re intention [31]. Les myore- 
laxants, les opioides ainsi que les triptans n'ont pas demontre 
d'efficacite dans le traitement des crises des cephalees de ten- 
sion et ne sont pas recommandes [31]. La prescription d'un 
traitement de crise devra dans tous les cas etre associee a une 
information sur le risque de I'abus medicamenteux qui peut 
aggraver et entretenir les cephalees chroniques. 

Traitements prophylactiques 

Les medicaments prophylactiques medicamenteux des 
cephalees de tension reposent essentiellement sur les antide- 
presseurs tricycliques et plus particulierement I'amitriptyline 
(Laroxyl®). Ce traitement est souvent propose en 1 re inten- 
tion. II doit etre debute de faqon progressive (10 a 25 mg/j) 
le soir et augmente progressivement jusqua une posologie 
moyenne de 30 a 75 mg [31], Les effets secondaires (somno- 



lence, prise de poids, constipation) peuvent etre des facteurs 
limitant cette prescription. Dans tous les cas, il est important 
de signaler aux patients que ces traitements appartenant a la 
famille des antidepresseurs ont une action antalgique propre. 
En revanche, d'autres traitements utilises dans la prophylaxie 
de la migraine comme le topiramate n'ont pas montre d'effi- 
cacite dans la prophylaxie des cephalees de tension. 

Une prise en charge non medicamenteuse est frequem- 
ment proposee aux patients souffrant de cephalees de 
tension. Elle debute par une information sur la pathologie 
et les differents facteurs favorisant les cephalees. Le biofeed- 
back semble une methode interessante [31]. De meme, il 
est souvent propose la relaxation, I'hypnose et les therapies 
cognitivocomportementales. 
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■ Les cephalees de tension sont les cephalees les plus 
frequemment observees en population generale. 

■ On distingue les cephalees de tension episo- 
diques des cephalees de tension chroniques; leur 
prise en charge differe entre les deux groupes. 

■ Les mecanismes physiopathologiques impliquent 
des facteurs peripheriques (sensibilisation des 
nocicepteurs myofaciaux) et/ou centraux (psycho- 
pathologiques, role du stress). 

■ La prise en charge necessite : 

- de poser un diagnostic positif (importance des 
donnees de I'interrogatoire); 

- d'eliminer d'autres causes de cephalees (secon- 
daires ou primaires); 

- de detecter des facteurs aggravants; 

- de detecter et prendre en charge d'eventuelles 
comorbidites; 

- de proposer un traitement de crise et si besoin 
un traitement prophylactique. 



Demarche diagnostique generale devant une cephalee 
chronique quotidienne 

A. Donnet, M. Lanteri-Minet 



Nous reproduisons ici une partie des recommandations 
sur la prise en charge d'une cephalee chronique quoti- 
dienne parues dans la Revue neurologique sous la refe- 
rence : Lanteri-Minet M, Demarquay G, Alchaar H, et al. 
« Demarche diagnostique generale devant une cephalee 



chronique quotidienne (CCQ) - Prise en charge d'une CCQ 
chez le migraineux : cephalee par abus medicamenteux et 



3 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 50. 
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migraine chronique. Recommandations de la SFEMC, de 
I'ANLLF et de la SFETD». Revue neurologique. 2014; 170 : 
162-76. La reference princeps doit etre utilisee pour route 
citation de cet article. Nous remercions les editions Elsevier- 
Masson de nous avoir donne leur autorisation. 

Les cephalees chroniques quotidiennes (CCQ) ont fait 
I'objet de recommandations de bonne pratique recem- 
ment publiees [32], Ce chapitre consacre a la demarche 
diagnostique generale devant une CCQ represente I'essen- 
tiel du premier chapitre de ces recommandations. 

Definition et epidemiologie 
des cephalees chroniques 
quotidiennes 

Definition 

Les CCQ se definissent par la presence dune cephalee sur- 
venant au moins 15 jours par mois depuis au moins trois 
mois (accord professionnel - AP). Le consensus retient le 
seuil de 15 jours de cephalee par mois, le terme «quoti- 
dien » etant un terme d'usage. 

Les CCQ n'ont pas ete individualists en tant qu'entite 
nosographique dans les trois editions successives de la 
Classification internationale des cephalees [33-35] car il 



s'agit de I'expression clinique que peuvent prendre diverses 
cephalees. 

Les CCQ sont habituellement assimilees aux CCQ pri- 
maires et doivent etre differenciees des CCQ secondaires 
(fig. 4.1) qui peuvent etre causees par de nombreuses 
etiologies. La prise en charge des CCQ secondaires est dif- 
ference de celles des CCQ primaires et, hormis pour celle 
secondaire a un abus medicamenteux survenant chez 
le sujet migraineux, elle ne fait pas I'objet des presences 
recommandations. De meme, ces recommandations ne 
concernent pas les CCQ primaires de courte duree dont 
la principal est I'algie vasculaire de la face chronique. Les 
CCQ primaires sont dans la pratique assimilees aux CCQ 
de longue duree, qui sont definies comme des CCQ pri- 
maires dont les episodes cephalalgiques sont dune duree 
superieure a 4 heures sans traitement. 

Les CCQ primaires sont representees par la migraine 
chronique (tableau 4.6), la cephalee de tension chronique 
(tableau 4.7), I'hemicrania continua (tableau 4.8) et la CCQ 
de novo (tableau 4.9). 

Epidemiologie 

L'epidemiologie des CCQ concerne leurs prevalence et 
incidence, leur retentissement a I'echelle individuelle et leur 
retentissement a I'echelle societale. 
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Arbre decisionnel des CCQ. 
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Tableau 4.6. Criteres diagnostiques de la migraine chronique [35]. 

A. Cephalee presente au moins 1 5 jours par mois depuis au moins trois mois 

B. Cephalee survenant chez un patient ayant presente au prealable au moins cinq crises de migraine sans aura et/ou deux crises de 
migraine avec aura 

C. Cephalee presente au moins huit jours par mois et repondant aux criteres C et D de la migraine sans aura, et/ou aux criteres B et C 
de la migraine avec aura et/ou repondant a un traitement par triptan ou ergotamine 

D. Cephalee non attribuable a une autre cause 

NB : criteres C et D de la migraine sans aura : 

C. Cephalee ayant au moins deux des caracteristiques suivantes : 

- unilateral 

- pulsatile 

- moderee ou severe 

- aggravee par les activites physiques de routine, telle que la montee ou la descente d'escaliers 

D. Associe a la cephalee, presence d'au moins I'un des caracteres suivants : 

- nausees et/ou vomissements 

- photophobie et phonophobie 

NB : criteres B et C de la migraine avec aura : 

B. Au moins une des expressions cliniques de I'aura (totalement reversibles) suivantes : 

- visuelle 

- sensorielle 

- phasique et/ou dysarthrique 

- motrice 

- tronc cerebral 

- retinienne 

C. Au moins deux des quatre caracteristiques suivantes : 

- au moins une des expressions cliniques apparaissant progressivement en au moins 5 minutes et/ou au moins deux des expressions cliniques se 
succedant 

- chaque expression clinique durant de 5 a 60 minutes 

- au moins une des expressions unilaterale 

- cephalee survenant pendant I'aura ou la suivant dans les 60 minutes 



Tableau 4.7. Criteres diagnostiques de la cephalee de 
tension chronique [35]. 

A. Cephalee presente au moins 15 jours par mois depuis 
au moins trois mois et repondant aux criteres B, C et D 

B. Cephalee durant des heures ou pouvant etre continue 

C. Cephalee ayant au moins deux caracteristiques suivantes : 

- localisation bilaterale 

- a type de pression ou de serrement (non pulsatile) 

- d'intensite legere a moderee 

- non aggravee par les activites physiques de routine comme 
la marche ou la montee d'escaliers 

D. Presence des deux elements suivants : 

- pas plus d’un element suivant : photophobie, phonophobie 
ou nausees legeres 

- ni nausees moderees ou severes ni vomissements 

E. Cephalee non attribuable a une autre cause 



Tableau 4.8. Criteres diagnostiques de I'hemicrania 
continua [35]. 

A. Cephalee unilaterale repondant aux criteres B-D 

B. Cephalee presente depuis plus de trois mois 

avec des exacerbations d'intensite moderee ou severe 

C. Presence d'au moins un des deux criteres suivants : 

• Au moins un des signes suivants ipsilateraux a la cephalee : 

- injection conjonctivale et/ou larmoiement 

- congestion nasale et/ou rhinorrhee 

- cedeme palpebral 

- sueur du front et du visage 

- rougeur du front ou du visage 

- sensation de plenitude de I'oreille 

- myosis et/ou ptosis 

• Agitation motrice ou aggravation de la douleur 
avec les mouvements 

D. Reponse complete a des doses therapeutiques 
d'indometacine 

E. Cephalee non attribuable a une autre cause 
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Tableau 4.9. Criteres diagnostiques de la cephalee 
chronique quotidienne de novo [35]. 

A. Cephalee persistante, repondant aux criteres B-D 

B. Debut precisement date par le patient et caractere continu 
et sans remission de la douleur apparaissant en moins 

de 24 heures 

C. Cephalee presente depuis plus de trois mois 

D. Cephalee non attribuable a une autre cause 



Prevalence et incidence 

La prevalence de I'ensemble des CCQ est comprise entre 2,5 et 
4 % de la population [36, 37], En France, celle-ci a ete estimee 
a 3 % de la population agee de plus de 1 5 ans [38], L'incidence 
des CCQ n'est pas connue, mais une etude nord-americaine 
a demontre que 2,5 % des sujets souffrant de migraine episo- 
dique developpent une CCQ en une annee [39]. 

La prevalence de la migraine chronique est plus difficile 
a estimer en raison des modifications recentes des criteres 
diagnostiques de cette pathologie [33-35]. Une analyse de 
la litterature publiee en 2010 montrait des chiffres de pre- 
valence globale compris entre 1,4 et 2,2 % [40]. En France, 
1,7 % des adultes presenteraient une migraine chronique 
sans abus medicamenteux et 0,8 % une migraine chronique 
associee a un abus medicamenteux [41, 42], 

La cephalee de tension chronique a une prevalence esti- 
mee entre 0,6 [36] et 3,3 % [37]. 

La CCQ de novo et I'hemicrania continua sont des 
cephalees rares en population generale dont la prevalence 
exacte est in connue. 

Retentissement individuel des CCQ 

Les CCQ represented une pathologie handicapante avec un 
retentissement important sur la vie quotidienne. Le reten- 
tissement fonctionnel decdt par les patients souffrant de 
CCQ est plus important que celui des sujets souffrant dune 
cephalee episodique [43], II est encore plus marque si un abus 
medicamenteux existe et si la CCQ a des caracteristiques 
semiologiques migraineuses. Le retentissement fonctionnel 
de la CCQ peut etre apprehende au moyen de questions 
simples (portant sur le handicap induit dans les activites des 
spheres familiale, sociale et professionnelle) et de I'agenda 
des cephalees tenu par le patient. II peut etre quantifie au 
moyen d'echelles de handicap dont les plus utilisees, parmi 
celles dont on dispose dune traduction franqaise validee, 
sont les echelles HIT-6 (Headache Impact Test - 6 e version) 
et MIDAS (Migraine Disability Assessment) dont I'usage est 



deja recommande pour [evaluation de la migraine episo- 
dique [44], Le retentissement fonctionnel des CCQ est tres 
frequemment associe a un retentissement emotionnel qui 
est egalement plus important chez les patients souffrant 
dune CCQ que chez les patients souffrant dune cephalee 
episodique, particulierement chez ceux dont la CCQ s'asso- 
cie a un abus medicamenteux et/ou s'exprime avec une 
semiologie migraineuse. Les dimensions de ce retentissement 
emotionnel peuvent etre anxieuses et/ou depressives. II doit 
etre apprehende par des questions simples et idealement 
quantifie au moyen d'echelles. L'echelle de retentissement 
emotionnel la plus adaptee a la pratique courante est l'echelle 
HAD (Hospital Anxiety and Depression scale) qui est validee 
en langue franqaise et qui est deja recommandee pour [eva- 
luation de la douleur chronique en ambulatoire [45] et celle 
de la migraine episodique [44], La consequence du retentis- 
sement fonctionnel et/ou emotionnel est une alteration de 
la qualite de vie. Celle-ci doit etre apprehendee globalement 
lors de la consultation mais est rarement quantifiee en pra- 
tique, [utilisation d'echelles telle l'echelle SF-36 etant reservee 
a la recherche clinique. 

Retentissement societal 

L'impact economique des CCQ est important en raison de 
couts directs induits par la consommation des ressources de 
soins (consultations, hospitalisations, examens paracliniques 
et consommation medicamenteuse) et de couts indirects 
secondaires a la baisse de productivity professionnelle. 

En France, les couts directs induits par les CCQ ont ete 
estimes a 1 900 millions d'euros [46], Peu de donnees pre- 
cises sont disponibles quant aux couts indirects generes par 
les CCQ mais la perte de productivity induite par les CCQ 
est significativement superieure a celle des cephalees epi- 
sodiques, notamment en cas de migraine chronique et/ou 
d'abus medicamenteux [43]. 

Demarche diagnostique 

Chez un patient souffrant de CCQ, la demarche diagnos- 
tique comprend plusieurs etapes successives. 

Diagnostic positif de la CCQ 

La premiere etape est le diagnostic de CCQ qui correspond 
a une cephalee presente au moins 1 5 jours par mois depuis 
au moins trois mois. Lors de la premiere consultation, le 
nombre exact de jours avec cephalee peut etre difficile a 
preciser si le patient n'a pas tenu un agenda au prealable. 
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Dans ce cas, apres avoir elimine une cephalee secondaire, 
il est recommande de demander au patient de tenir un 
agenda afin de preciser ce nombre. Cet agenda, rapporte 
lors de la consultation suivante, permet de confirmer ou 
d'infirmer le diagnostic de CCQ. 

Elimination d'une CCQ secondaire 

Les elements cliniques devant faire suspecter une CCQ 
secondaire sont resumes dans le tableau 4.10 [47]. La sus- 
picion de CCQ secondaire doit conduire a la realisation 
d'examens complementaires comprenant une imagerie 
cerebrale, idealement une IRM encephalique ou par defaut 
une TDM cerebrale avec injection, et selon I’age ou les 
donnees de I'examen clinique, un bilan biologique compre- 
nant un bilan inflammatoire sanguin et/ou une analyse du 
liquide cerebrospinal apres une ponction lombaire. 

Determination de la nature 
de la cephalee sous-jacente 

Les CCQ primaires compliquent dans la majorite des cas une 
cephalee primaire episodique. L'interrogatoire doit deter- 
miner la nature de la cephalee primaire sous-jacente qui 
correspond le plus souvent a une migraine ou une cephalee 
de tension (ou a I'intrication de ces deux cephalees). 



Tableau 4.10. Elements devant faire suspecter une CCQ 
secondaire (d'apres [47]). 

Terrain et antecedents medicaux 

Apparition de la CCQ chez un sujet de plus de 50 ans 
Absence de cephalee primaire prealable a I'apparition 
de la CCQ 

Apparition de la CCQ dans un contexte pathologique 
(neoplasie, maladie systemique, etc.) 

Apparition de la CCQ pendant la grossesse ou le post-partum 
Apparition de la CCQ depuis la prise d'un medicament 

Caracteristiques de la cephalee 

Debut recent (moins d'un an) 

Declenchement des cephalees par la toux, un effort physique 
ou une manoeuvre de Valsalva 

Caractere postural (presente en orthostatisme, disparaissant 
en decubitus) 

Association a des symptomes neurologiques 
(hormis ceux de I'aura) 

Donnees de I'examen clinique 

Anomalies a I'examen clinique, oedeme papillaire au fond d'oeil 



Cette etape repose sur I'anamnese, le diagnostic s'ap- 
puyant sur les criteres de [International Classification of 
Headache Disorders (ICHD) [35] de la migraine et de la 
cephalee de tension. Cette etape peut etre difficile et ce 
n'est parfois que [evolution qui permet d'identifier la nature 
de la cephalee initiale. 

Recherche d'un abus 
medicamenteux et de son origine 

La definition de I'abus medicamenteux repose sur le 
nombre mensuel de jours avec une prise d'antalgiques ou 
d'antimigraineux de crise, evalue sur une periode de trois 
mois. Comme pour le nombre de jours avec cephalee, 
[utilisation d'un agenda sur lequel le patient note ses prises 
medicamenteuses est necessaire pour confirmer Tabus 
medicamenteux. Ce dernier est defini par une prise regu- 
liere et frequente : au moins 15 jours par mois pour une 
prise d'antalgiques non opioi'des (paracetamol, aspirine, 
anti-inflammatoires non steroi'diens) et au moins 10 jours 
par mois pour une prise d'opioides, d'ergotes, de triptans, 
d'antalgiques associant plusieurs principes actifs et/ou en 
cas d'utilisation combinee de plusieurs medicaments par le 
patient [35], 

Le motif de la prise medicamenteuse doit etre pris 
en compte. Une surconsommation medicamenteuse 
peut etre secondaire a des episodes cephalalgiques fre- 
quents ou a I'intrication de cephalees avec d'autres phe- 
nomenes douloureux (par exemple une pathologie 
musculosquelettique). 

II est egalement important de rechercher si Tabus medi- 
camenteux est supporte par une prise anticipatoire des 
medicaments liee a I'anxiete, voire a des phenomenes de 
dependance (AP). 

Recherche des autres facteurs 
de risque de CCQ 

L'interrogatoire doit rechercher, independamment de Tabus 
medicamenteux, les facteurs de risque de CCQ qui ont ete 
identifies lors des etudes epidemiologiques : anxiete gene- 
ralise, episode depressif avere, evenements biographiques 
stressants, douleurs musculosquelettiques, troubles venti- 
latoires du sommeil et exces ponderal (AP). Bien qu'il ne 
soit pas demontre que la prise en charge de ces facteurs 
de risque modifie [evolution des CCQ, celle-ci doit etre 
realisee. 
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Synthese diagnostique d'une CCQ 
chez un migraineux 

La migraine etant la cephalee primaire sous-jacente 
le plus souvent associee a une CCQ, la suite de cette 
demarche ne concernera que la synthese diagnostique 
d'une CCQ chez un migraineux. Deux situations peuvent 
se rencontrer : 

• de maniere rare, le patient n'a pas d'abus medicamen- 
teux quand il se presente a la consultation; il s'agit d'un 
patient presentant une migraine chronique sous reserve 
que les criteres diagnostiques de I'lCHD soient presents; 

• dans le cas le plus courant, il s'agit d'un patient migrai- 
neux consultant pour une CCQ se presentant avec un 
abus medicamenteux. En depit de I'absence de donnees 
factuelles demontrant sa pertinence, il existe un consen- 
sus faisant de la realisation du sevrage en antalgiques et/ 
ou en antimigraineux specifiques un prealable a la prise en 
charge. Le terme « sevrage » est utilise pour definir I'arret de 
la surconsommation medicamenteuse, qu'il y ait ou non 
une dependance medicamenteuse. Ce sevrage permettra 
de determiner le diagnostic final, a savoir une migraine 
chronique en cas de persistance de la CCQ deux mois apres 
le sevrage ou une cephalee par abus medicamenteux si la 
CCQ a disparu deux mois apres le sevrage (AP). Ce sevrage 
est egalement utile car il permet de retrouver une meilleure 
efficacite du traitement de crise et du traitement prophy- 
lactique [48]. 



Sevrage medicamenteux 

Les donnees factuelles sont insuffisantes pour recommander 
un protocole de sevrage particulier (AP). Aucune etude n'a 
compare un sevrage brutal a un sevrage progressif. Aucune 
difference n'a ete mise en evidence entre un sevrage realise 
avec une approche non pharmacologique et un sevrage 
realise avec une approche pharmacologique [49], mais des 
donnees non controlees plaident pour une superiority 
de I'association de ces deux approches [50]. De meme, la 
comparaison du sevrage realise en ambulatoire et de celui 
realise en milieu hospitalier a montre une efficacite similaire 
[51, 52], Aucune etude n'a evalue specifiquement un traite- 
ment prophylactique lors du sevrage medicamenteux [53]. 
Enfin, concernant le traitement de la cephalee de rebond, 
1'evaluation de I'efficacite de la prednisolone a donne des 
resultats tantot negatifs [54], tantot positifs [55, 56], et 
aucun autre traitement n'a ete evalue dans des conditions 
controlees [53], C'est notamment le cas de traitements par 



voie parenterale, proposes en association au sevrage, qui 
concernent la dihydroergotamine [57, 58] et le valproate de 
sodium [59]. 

Sevrage medicamenteux 
en ambulatoire 

Actuellement, une majorite de patients souffrant de CCQ 
associee a un abus medicamenteux beneficie d'un sevrage 
medicamenteux en ambulatoire. 

Le sevrage ambulatoire peut etre brutal ou progressif 
(AP), ses modalites devant etre adaptees individuellement 
en fonction du patient, de son mode de vie et du (ou des) 
medicament(s) utilise(s) en exces. 

Le sevrage ambulatoire doit etre associe a un traite- 
ment prophylactique antimigraineux (AP). Les precedentes 
recommandations franchises positionnaient I'amitriptyline 
comme le traitement de reference dans cette situation [60]. 
Depuis, des donnees controlees ont montre une efficacite 
prophylactique pour le topiramate [61, 62], Considerant ces 
donnees, le topiramate devrait etre le traitement pharmaco- 
logique a proposer en 1 re intention. Neanmoins, la robustesse 
de ces donnees peut etre discutee car elles ont ete obtenues 
dans des etudes qui avaient inclus des patients souffrant 
de migraine chronique associee ou non a un abus medica- 
menteux. II existe un consensus faisant que tout traitement 
de fond antimigraineux valide dans la migraine episodique 
peut etre propose (AP). Comme pour le traitement de la 
migraine episodique, le choix du traitement prophylactique 
repose sur les comorbidites, les traitements anterieurement 
utilises et les effets indesirables potentiels [44], 

Sevrage medicamenteux hospitalier 

Le sevrage medicamenteux hospitalier est plus rare. Ses 
indications reposent sur I'impossibilite pour le patient a 
effectuer le sevrage en ambulatoire, i'anciennete de I'abus, 
I'abus impliquant plusieurs classes pharmacologiques, une 
dependance comportementale et/ou une comorbidite 
psychiatrique et la iatrogenie de I'abus (AP). 

Le sevrage medicamenteux hospitalier est brutal des le 
1 er jour de i'hospitalisation (AP). Du fait de sa brutalite, il 
s'accompagne d'une cephalee de rebond qui peut durer 
entre deux et dix jours mais dont les caracteristiques (delai 
d'apparition, severite et duree) dependent de la nature du 
(ou des) medicament(s) impliques dans I'abus (precoce et 
peu severe pour les triptans, tardive et plus severe pour les 
opio'ides) [63], Cette cephalee de rebond peut s'associer 
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a une symptomatologie digestive (nausees et/ou vomis- 
sements) et une hyperesthesie sensorielle importantes 
temoignant de sa nature migraineuse. El le peut egalement 
etre accompagnee dune exacerbation de I'anxiete avec irri- 
tabilite. Aucune donnee factuelle n'est disponible quant a 
la maniere de prendre en charge cette cephalee de rebond 
et, dans la pratique, les attitudes different dune equipe a 
I'autre, sachant que le principe general est dans la mesure 
du possible de ne pas proposer de traitement pharma- 
cologique [53] afin de respecter le principe du sevrage 
medicamenteux. 

Les precedentes recommandations franchises propo- 
saient I'amitriptyline par voie parentale comme traitement 
devant etre associe au sevrage hospitalier. Bien que son 
niveau de preuve soit faible, cette recommandation reste 
majoritairement appliquee en France, sachant que ses 
modalites de mise en place (posologie et duree) sont adap- 
tees individuellement (AP). 

Accompagnement non 
pharmacologique du sevrage 
medicamenteux 

Qu'il soit realise en ambulatoire ou en milieu hospitalier, 
le sevrage medicamenteux doit etre accompagne dune 
demarche educative qui a trois objectifs principaux (AP). 
Elle doit permettre au patient de comprendre la relation 
entre la prise excessive de medicaments de crise et I'entre- 
tien de la CCQ. Elle doit egalement permettre au patient de 
controler une eventuelle prise anticipatoire de ces medica- 
ments. Enfin, si le patient presente des cephalees de ten- 
sion entre ses crises migraineuses, elle doit lui permettre de 
mieux distinguer la nature de la cephalee lorsqu'elle debute 
afin de ne traiter que les crises migraineuses. 

En reference aux recommandations de la prise en charge 
de la migraine episodique [44], la relaxation-gestion du stress, 
le retrocontrole biologique et la therapie cognitivocompor- 
tementale ont leur place dans le cadre dune prise en charge 
psychocomportementale. Dans le cas particulier dune 
authentique dependance, notamment aux opioides, un avis, 
voire une prise en charge addictologique, peut etre necessaire. 

Synthese a Tissue du sevrage 

La realisation d'un sevrage medicamenteux montre que 
la moitie des patients migraineux souffrant d'une CCQ 
associee a un abus medicamenteux voit I'expression de 



la cephalee redevenir episodique deux mois apres un 
sevrage effectif, faisant considerer I'abus medicamenteux 
comme la cause de la CCQ. L'autre moitie voit la CCQ 
persisted faisant envisager cet abus comme une conse- 
quence [48]. 

Quelles que soient ses modalites de realisation, le 
sevrage medicamenteux, quand il est effectif, permet ainsi 
de confirmer le diagnostic : 

• si la CCQ a disparu deux mois apres un tel sevrage et 
que la migraine est revenue a une expression episodique 
(< 15 jours avec cephalee par mois), le diagnostic de 
cephalee par abus medicamenteux est confirme; 

• a contrario, si la CCQ persiste deux mois apres la realisa- 
tion d'un sevrage bien conduit, le diagnostic de migraine 
chronique est pose. 

Outre sa valeur diagnostique, le sevrage permet de 
rendre le traitement prophylactique de la migraine plus 
efficient [48]. 

Cependant, dans certains cas, ce sevrage n'est pas effec- 
tif (impossibility complete du sevrage ou reapparition de 
I'abus medicamenteux avant les deux mois requis). Dans 
cette situation, il est recommande de refaire un sevrage avec 
d'autres modalites (notamment mise en place d'un sevrage 
hospitalier si le premier a ete realise en ambulatoire). Si 
plusieurs sevrages restent non effectifs, il est recommande 
de considerer le patient comme souffrant d'une migraine 
chronique. 
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■ Les CCQ se definissent par la presence d'une 
cephalee survenant au moins 15 jours par mois 
depuis au moins trois mois. 

■ La prevalence des CCQ est de 3 % de la popula- 
tion generale franqaise adulte. 

■ La demarche diagnostique face a une CCQ 
repose sur une demarche systematique avec : 

- diagnostic positif de la CCQ; 

- elimination d'une CCQ secondaire; 

- determination de la nature de la cephalee 
sous-jacente; 

- recherche d'un abus medicamenteux; 

- recherche des autres facteurs de risque d'une 
CCQ. 

■ Chez un sujet migraineux presentant une CCQ 
associee a un abus medicamenteux, la premiere 
mesure a lui proposer est un sevrage medicamenteux. 
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Cephalees trigemino-dysautonomiques 4 

P. Giraud, G. Demarquay 



Les cephalees trigemino-dysautonomiques (CTA) sont des 
cephalees primaires qui se manifestent par des douleurs 
unilaterales, de localisation peri-orbitaire et/ou tempo- 
rale, associees a des symptomes vegetatifs ipsilateraux a 
la douleur. Les CTA regroupent I'algie vasculaire de la face 
(AVF) ainsi que d'autres pathologies plus rares comme 
I'hemicranie paroxystique (HCP), I'hemicrania continua 
(HC) et les cephalees paroxystiques breves avec signes 
dysautonomiques (les syndromes SUNCT, ou Short-lasting 
Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctiwal 
injection and Tearing, et SUNA, ou Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with cranial Autonomic 
symptoms ) [64], La duree et la frequence des crises per- 
mettent de diagnostiquer et distinguer les differentes CTA. 
Du fait de la localisation des douleurs et des signes vege- 
tatifs comme une rhinorrhee, les patients consultent fre- 
quemment les specialistes ORL. L'objectif de cet article est 
de decrire les CTA et de rappeler les traitements specifiques. 

Demarche diagnostique 

La demarche diagnostique debute par un interrogatoire precis. 
Les questions portent sur le mode d'apparition, I'anciennete de 
la douleur, le profil evolutif, la duree, la localisation, I'intensite, 
les facteurs favorisants et aggravants ainsi que les facteurs sou- 
lageant la douleur. La recherche de signes associes doit syste- 
matiquement etre I'objet de questions : existe-t-il un ptosis, un 
myosis, un larmoiement, un oedeme palpebral, une injection 
conjonctivale, une rhinorrhee ou une obstruction nasale lors 
des crises? Le comportement au cours des acces douloureux 
(prostration, agitation?) doit etre evalue. Un examen clinique 
et neurologique est ensuite realise car route anomalie rendrait 
le diagnostic de cephalee primaire non pertinent. 

Algie vasculaire de la face 
(code IHS 3.1) 

Epidemiologie 

LAVF ( cluster headache ou litteralement « cephalees en 
grappe » en langue anglaise) est une pathologie rare. La preva- 

4 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 50. 



lence vie-entiere est de 124/100000 et la prevalence annuelle 
est de 53/100000 [65]. LAVF affecte principalement les sujets 
de sexe masculin (84 % des cas) bien qu'une augmentation 
de I'incidence feminine soit observee. Les crises debutent 
en majorite entre la 2 e et 4 e decennie [66]. Une association 
avec la prise de toxiques (tabac, cannabis, autres toxiques) est 
connue [67]; les liens physiopathologiques entre IAVF et la 
consommation de toxiques ne sont pas expliques. 

Semiologie clinique (tableau 4.1 1) 

La douleur est unilaterale, localisee dans la region fronto- 
orbitaire, frontale ou temporale et peut diffuser au niveau 
de I'hemicrane, de la joue, du cou ou de lepaule. La dou- 
leur est intense, «atroce, intolerable », comme «un tison 
enfonce dans I'oeil » ou une sensation « d'arrachement ou de 
broiement du globe oculaire». Le changement de cote lors 
des acces douloureux est rare. La douleur est associee lors 
de I'acces douloureux a des signes de dysfonctionnement 
du systeme nerveux autonome et a une modification com- 
portementale. Les symptomes vegetatifs siegent au niveau 

Tableau 4.1 1 . Criteres diagnostiques de I'algie vasculaire de 
la face selon la Classification internationale des cephalees 
(IHCD'III 3.1). 

A. Au moins cinq crises reunissant les criteres B a D 

B. Douleur unilaterale severe ou tres severe, orbitaire, 
supra-orbitaire et/ou temporale durant 15 a 180 minutes 
(sans traitement) 

C. Un ou les deux criteres suivants : 

• la cephalee est associee a au moins un des signes survenant 
du cote de la douleur : 

- injection conjonctivale et/ou larmoiement 

- congestion nasale et/ou rhinorrhee 

- cedeme palpebral 

- sudation du front ou de la face 

- rubefaction du front ou de la face 

- sensation de plenitude dans I'oreille 

- myosis et/ou ptosis 

• sensation d'impatience ou agitation motrice 

D. La frequence des crises varie dune a huit crises par jour dans plus 
de la moitie du temps durant la periode d’activite de la maladie 

E. Les symptomes ne sont pas attribuables a une autre 
pathologie 
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de I'hemiface douloureuse (voir tableau 4.11). Le myosis 
et le ptosis temoignent dune hypoactivite sympathique 
tandis que les autres manifestations cliniques signent une 
hyperactivation parasympathique. Ces signes peuvent etre 
au premier plan mais leur presence plus discrete, voire leur 
absence, n'exclut pas le diagnostic. Durant les crises, une agi- 
tation avec deambulation, voire une agressivite, est presente. 
Cette agitation doit etre depistee a I'interrogatoire car elle 
est dune aide precieuse au diagnostic. Les crises durent de 
15 a 180 minutes et se reproduisent une a huit fois par jour, 
frequemment a horaires fixes, ce qui confere le caractere 
circadien de I'affection. Un acces nocturne est tres frequent. 

En dehors des crises, I'examen clinique est normal. La persis- 
tence intercritique d'un signe de Claude Bernard-Horner (ptosis, 
myosis) est possible mais ce signe rare doit faire suspecter une 
dissection carotidienne (voir plus loin « Diagnostic differentiel »). 

Evolution des crises 

II existe deux formes evolutives d'AVF : episodique et chro- 
nique. La forme episodique concerne 85 % des patients 
avec des acces douloureux durant deux a huit semaines. 
L'intervalle libre entre deux periodes douloureuses est au 
minimum d'un mois. Le plus souvent, une a deux periodes 
douloureuses par an sont decrites, definissant un rythme 
circannuel. Dans la forme chronique, les crises evoluent 
route I'annee avec des periodes de remission inferieures a 
un mois. La forme chronique peut compliquer une forme 
episodique ou etre d'emblee chronique [68], 

Examens complementaires 

Le scanner ou I'lRM encephalique sont normales. L'IRM ence- 
phalique avec eventuellement angio-IRM cerebrale et cervi- 
cale doit etre realisee systematiquement lors d'un 1 er acces, 



devant une forme atypique, en cas d'anomalies a I'examen 
clinique ou si les criteres de diagnostic ne sont pas reunis. Les 
etiologies d'AVF secondaires sont nombreuses [69], 

Physiopathologie 

Les donnees cliniques suggerent I'implication du systeme 
trigeminovasculaire, du systeme vegetatif avec hypoacti- 
vation sympathique et hyperactivation parasympathique 
et de I'hypothalamus [70]. L'implication du systeme tri- 
geminovasculaire expliquerait la localisation des douleurs 
dans le territoire V . Le role de I'hypothalamus qui rend 
compte de 1'evolution circadienne et circannuelle est 
conforte par les donnees d'imagerie en tomographie par 
emission de positons qui montrent une hyperactivation 
de I'hypothalamus posterieur i psi lateral a la douleur [71]. 
Des stimulations stereotaxiques de I'hypothalamus (voir 
plus loin) a titre therapeutique sont directement issues de 
ces connaissances. Si l'implication de I'hypothalamus est 
actuellement reconnue, son role comme «generateur» 
ou « structure activee secondairement » fait encore I'objet 
de travaux. 

Diagnostic differentiel 

L'AVF doit etre distinguee : 

• des autres CTA comme I'hemicranie paroxystique; les 
donnees de I'interrogatoire concernant notamment la 
duree et la frequence des crises sont une aide precieuse 
pour differencier ces differentes etiologies (tableau 4.12); 

• des crises de migraine qui peuvent comporter des symp- 
tomes vegetatifs peri-orbitaires; 

• d'une nevralgie trigeminale de la branche V 1 du fait 
de la localisation des douleurs. Le type et la duree des 
douleurs (decharge electrique, fulgurante, de quelques 



Tableau 4.12. Tableau comparatif des principales cephalees trigemino-dysautonomiques primaires (adapte de Cittadini 
et Coadsby [78]). 



Type de cephalee 
trigemino- 
dysautonomique 


AVF 


Hemicranie 

paroxystique 


SUNCT 


Hemicrania continua 


Sex-ratio (H, F) 


H > F 


H = F 


H > F 


H < F 


Frequence des crises 


1-8/jour 


20/jour 


100/jour 


Douleur unilateral 
continue avec crises 


Duree des crises 


15 a 180 min 


2-30 min 


< 5 min 


Non precisee 


Traitement de reference 


Crise : sumatriptan, 
oxygenotherapie 
Preventif: verapamil 


Indometacine 




Indometacine 
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secondes et limitee a un territoire nerveux) permettent 
habituellement de les distinguer de I'AVF; 

• dune forme symptomatique d'AVF en lien avec une 
dissection arterielle des vaisseaux au cou, des lesions tumo- 
rales de la region hypophysaire, des infarctus bulbaires, des 
meningiomes ou encore des sinusites sphenoidales [69]. 

Traitement 

Traitements de crise 

Deux traitements disposent dune autorisation de mise sur 
le marche (AMM) dans IAVF : le sumatriptan injectable 
(Imiject® 6 mg) et I'oxygenotherapie : 

• le sumatriptan injectable, agoniste serotoninergique 
5HT ib/id , est administre a la posologie de 6 mg par voie 
sous-cutanee en auto-injection (maximum deux par jour). 
La prescription est realisee sur une ordonnance d'excep- 
tion. Les contre-indications cardiovasculaires et immuno- 
allergiques doivent etre respectees. La tolerance est bonne 
mais des sensations de bouffees de chaleur, de vertiges ou 
d'oppression thoracique peuvent etre rapportees; 

• I'oxygenotherapie a haut debit au masque est I'alter- 
native de choix ou peut etre associee en cas de crises fre- 
quences. Un debit de 7 a 12 L/min est requis. Les seances 
durent de 15 a 20 minutes. Les contre-indications sont limi- 
tees, permettant son emploi en cas de contre-indication, 
d'intolerance ou d'inefficacite du sumatriptan. 

Traitements prophylactiques 

Traitements medicamenteux 

Aucun traitement prophylactique propose dans I'AVF ne 
dispose d'AMM specifique. 

• Le verapamil (Isoptine®) est le traitement de 1 re inten- 
tion dans les formes chroniques [72, 73]. Les posolo- 
gies efficaces sont comprises entre 240 a 480 mg/j mais 
peuvent necessiter des posologies plus elevees et doivent 
etre mises en place de faqon progressive. Une surveillance 
ECC reguliere avant et durant le traitement est conseillee 
[73]. Certains agrumes, comme le jus de pamplemousse, 
doivent etre evites du fait de leur action sur le cytochrome 
CYP3A4 [73], 

• Le carbonate de lithium (Teralithe®) est I'altemative dans 
les formes chroniques. Les posologies sont habituellement 
de 500 a 750 mg/j, avec surveillance et adaptation a la 
lithemie. Ce traitement requiert un bilan pretherapeutique 
complet qui sera repete lors du suivi. Les effets secondaires 



possibles sont nombreux; le risque de surdosage et d'inte- 
ractions medicamenteuses rendent son utilisation pru- 
dente en depit de son efficacite averee. Les signes cliniques 
de surdosage doivent etre recherches. 

• D'autres traitements ont ete employes mais de faqon 
plus anecdotique et avec un niveau de preuve limite 
(acide valproi'que, pizotifene, gabapentine, topiramate, 
methylsergide). 

Traitements transitionnels 

Une corticotherapie orale breve peut etre proposee dans 
I'attente de I'efficacite du traitement prophylactique. La 
posologie de 1 mg/kg/j durant une a deux semaines est 
suffisante mais des rechutes lors de la decroissance rendent 
le maniement de ce traitement difficile. La realisation d'un 
bloc du grand nerf occipital par une injection sous- 
occipitale de cortivazol (Altim®) [74] est possible. Les blocs 
sphenopalatins sont une technique peu invasive, egalement 
utilisable. 

Traitements chirurgicaux 

Des traitements chirurgicaux peuvent etre discutes en cas 
d'AVF chroniques pharmaco-resistantes dans des centres 
specialises. Les techniques actuelles privilegient la neuro- 
stimulation de I'hypothalamus [75] et plus recemment du 
grand nerf occipital, moins invasive [76], Les techniques 
lesionnelles conduisent a des resultats inconstants et ne 
sont plus proposees dans I'AVF. 

Hemicranie paroxystique 
(code IHS 3.2) 

L'hemicranie paroxystique est proche semiologiquement 
de I'AVF. Elle sen distingue par la duree des crises (en 
moyenne 15 minutes, de 2 a 30 minutes) et, sur le plan 
epidemiologique, par I'absence de predominance mas- 
culine [77] (tableau 4.13). Lage moyen de debut se situe 
vers 30 ans; des formes precoces ou au contraire tardives 
au-dela de 80 ans sont toutefois decrites. L'evolution est 
episodique ou chronique (la majorite s'exprimant sous une 
forme chronique). En raison de la rarete de I'HCP et des 
formes symptomatiques decrites, les examens neuroradio- 
logiques sont necessaires [77]. 

Sur le plan therapeutique, la sensibilite a I'indometacine 
confere le trait distinctif et specifique de I'HCP par rapport 
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Tableau 4.1 3. Criteres diagnostiques de I'hemicranie 
paroxystique selon la Classification internationale 
des cephalees (IHCD-II 3.2). 

A. Au moins 20 crises reunissant les criteres B-E 

B. Crise de douleur unilateral severe, orbitaire, supra-orbitaire 
et/ou temporale durant 2 a 30 minutes 

C. La cephalee est associee a au moins I'un des signes suivant 
du meme cote : 

- injection conjonctivale et/ou larmoiement 

- congestion nasale et/ou rhinorrhee 

- oedeme palpebral 

- sudation du front ou de la face 

- flush facial 

- sensation ou plenitude de I'oreille 

- myosis et/ou ptosis 

D. La frequence des crises est superieure a cinq par jour plus de 
la moitie du temps bien que des periodes avec des frequences 
moindres de crise soient possibles 

E. Les crises cedent completement avec un traitement a dose 
therapeutique d'indometacine 

F. Les crises ne sont pas attribuables a une autre pathologie 



a I'AVF ou au SUNCT et represente un reel test diagnos- 
tique. La posologie efficace est variable, debutant a 75 mg/j 
mais pouvant aller jusqu'a 225 mg/j. La reponse est rapide 
mais la tolerance limitee en raison des effets secondaires 
gastro-intestinaux ou generaux. 

Cephalees unilaterales de courte 
duree de type nevralgique avec 
signes dysautonomiques (short- 
lasting unilateral neuralgiform 
headache attacks , code IHS 3.3) 

Cet ensemble regroupe le SUNCT ( Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injec- 
tion and Tearing ) et le SUNA ( Short-lasting Unilateral 
Neuralgiform headache attacks with cranial Autonomic 
symptoms). Ces deux entires sont rassemblees du fait de 
leurs caracteristiques cliniques communes. Les douleurs 
sont localisees dans la region peri-orbitaire, associees a des 
signes vegetatifs et de courte duree (1-600 secondes) [64], 
Les douleurs sont de type decharges electriques, brulures 



ou impression de piqure ; le diagnostic differentiel avec une 
nevralgie du trijumeau touchant la branche V peut etre 
difficile mais des signes vegetatifs ipsilateraux sont obser- 
ves. Une IRM cerebrale avec angio-IRM arterielle doit etre 
realisee. Sur le plan therapeutique, aucune recommanda- 
tion n'existe. Les traitements utilises hors AMM sont les 
anti-epileptiques. 



Hemicrania continua 

(code IHS 3.4) 

incidence de I'HC n'est pas connue. Le tableau 4.14 rap- 
pelle les signes [78]. La cephalee est continue permanente, 
associee a des paroxysmes plus intenses. Typiquement, 
au cours du renforcement douloureux, des signes de dys- 
fonction du systeme nerveux autonome sont constates et 
requis pour le diagnostic. La sensibilite a I'indometacine est 
requise pour porter le diagnostic. Les doses efficaces varient 
de 25 a 225 mg/j. 

Le diagnostic differentiel est domine par les autres 
cephalees avec signes de dysfonction vegetative plus 
frequentes que I'HC et les formes secondaires d'HC 
d'origine traumatique faciale ou cervicale ou liee a des 
lesions intracerebrales; le bilan de neuro-imagerie est 
systematique. 



Tableau 4.14. Criteres diagnostiques de I'hemicrania 
continua (IHCD-III 3.4). 

A. Cephalee unilateral repondant aux criteres B-D 

B. Evoluant depuis plus de trois mois avec des paroxysmes 
d'intensite moderee a elevee 

C. La cephalee presente routes les caracteristiques suivantes : 

- localisation unilateral non alternante 

- frequence quotidienne, continue, sans remission 

- intensite moderee associee a des paroxysmes d'intensite 
severe 

D. Au moins un des signes dysautonomiques suivants 
survenant lors des acces douloureux plus intenses : 

- injection conjonctivale et/ou larmoiement 

- congestion nasale et/ou rhinorrhee 

- intensite legere a moderee 

- ptosis et/ou myosis 

E. Une reponse therapeutique a I'indometacine est obtenue 

F. La cephalee ne peut etre attribute a une autre cause 
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retenir pour I'ORL din 



■ Les cephalees trigemino-dysautonomiques sont 
des cephalees primaires rares qui comprennent 
plusieurs entites dont la plus frequente est I'algie 
vasculaire de la face. 

■ Toutes les cephalees trigemino-dysautonomiques 
sont caracterisees par une douleur intense, unila- 
teral, fixe, evoluant par crise de duree variable et 
associees a des signes sympathiques homolateraux 
a la douleur presents uniquement lors de I'acces 
douloureux. 

■ Des formes secondaires sont possibles, ce qui 
necessite de faire un examen morphologique sys- 
tematique lors de leur diagnostic (1RM cerebrale 
avec angiographie). 

■ La prise en charge est fondee sur un diagnostic 
precis qui peut necessiter un avis neurologique 
specialise puis un traitement de crise et de fond 
qui varie selon la nature de la cephalee trigemino- 
dysautonomique. Un suivi est toujours necessaire. 
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Cephalees associees a un traumatisme cranien 



Les cephalees representent I'un des symptomes les plus 
frequents apres un traumatisme cranien (TC) ou cervical 
avec une prevalence de 30 a 90 % [1, 2], Elies sont classees 
parmi les cephalees secondaires, meme si la symptoma- 
tologie est tres proche d'une cephalee primaire. Le lien 
entre le traumatisme initial et I'apparition des cephalees 
n'est pas toujours evident, ce d'autant que le trauma- 
tisme initial est le plus souvent benin. Elies peuvent etre 
aigues ou chroniques. Elies concernent a la fois les adultes 
et les enfants. Les facteurs predictifs d'une chronicisa- 
tion sont inconnus, ce qui rend difficile, lors de reva- 
luation clinique initiale, I'etablissement d'un pronostic a 
moyen et long termes. Packard considere une cephalee 
comme permanente si el le persiste au-dela d'un an, ce 
qui est retrouve dans 20 % des cas [3, 4], Les cephalees 
post-traumatiques (CPT) representent le signe clinique 
preponderant du syndrome post-commotionnel, appele 
anterieurement « syndrome subjectif des traumatises 
craniens», qui associe une symptomatologie somatique 
(essentiellement neurologique), psychologique et cogni- 
tive. Cette symptomatologie clinique, parfois complexe, 
doit inciter les praticiens a etre vigilants et eliminer une 
pathologie organique sous-jacente. 



Epidemiologie 

A I'echelon mondial, la frequence des CPT a augmente 
surtout ces dix dernieres annees [5, 6]. En Occident, I'inci- 
dence relative des CPT aigues est de 200/100000 aux 
Etats-Unis et de 315/100000 en Europe [7]. La premiere 
cause des TC et/ou des traumatismes cervicaux sont 
les accidents de la voie publique (AVP), suivis des trau- 
matismes lies a la pratique de sports de contact. Peu de 
donnees sont disponibles pour la France. Les chiffres dont 
nous disposons sont approximatifs : 155000 personnes 
seraient prises en charge pour un TC, et parmi el les 8 500 
seraient victimes de TC graves avec sequelles neurolo- 
giques invalidantes. 



1 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 105. 



Physiopathologie 

La physiopathologie des CPT reste, en grande partie, 
meconnue et implique vraisemblablement plusieurs 
mecanismes. Un premier groupe de mecanismes est 
considere comme organique. En cas de TC, les douleurs 
resulteraient d'une combinaison d'atteintes osseuses 
craniofaciales, meningees avec hemorragie minime, et 
d'atteintes du parenchyme cerebral. Pour les atteintes 
cerebrales, plusieurs mecanismes sont evoques : lesions 
axonales diffuses, modification du metabolisme cere- 
bral, modifications hemodynamiques, notamment de la 
microcirculation cerebrale. L'atteinte axonale n'est pas 
liee a I'intensite du traumatisme, mais en rapport avec 
les forces d'acceleration-deceleration et explique que, 
lors des accidents au cours desquels le patient a la tete 
libre, les sequelles sont plus graves. Certains marqueurs 
biochimiques comme le S-100B et la NSE ( neurone spe- 
cific enolase), qui peuvent etre doses dans le sang et le 
liquide cephalorachidien, sont des marqueurs des lesions 
axonales [8]. Leur taux augmente moins de 6 heures 
apres un TC, meme mineur. II existe par ailleurs de nom- 
breuses structures algogenes susceptibles d'etre etirees 
et/ou comprimees lors d'un traumatisme, meme mineur. 
Les connexions entre les racines cervicales superieures 
et le noyau spinal du nerf trijumeau expliquent qu'une 
atteinte cervicale puisse etre a I'origine d'une cephalee 
[7]. Plus rarement, la compression directe des fibres de 
C2 au niveau de la charniere atloido-axoidienne peut 
expliquer des cephalees d'origine cervicale [7]. La majo- 
rite de ces lesions guerit completement et ne peut done 
expliquer des cephalees post-traumatiques chroniques 
et les signes cognitifs qui y sont parfois associes. Un 
second groupe de mecanismes, eventuellement associe 
au premier, est considere comme psychologique. II est 
possible qu'une pathologie psychiatrique anterieure et/ 
ou un terrain anxiodepressif, anterieur au traumatisme 
ou consecutif a celui-ci, puissent jouer un role dans la 
persistance des douleurs. En cas de syndrome depressif 
post-traumatique, la crainte d'avoir mal et des sequelles 
cerebrales sont les principaux facteurs anxiogenes. Le 
troisieme groupe de mecanismes est reuni sous le terme 
de troubles dysfonctionnels. II concerne routes les ano- 
malies des systemes de regulation de la douleur [9]. Enfin, 
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les traumatismes craniens et rachidiens sont souvent a 
I'origine d'abus d'antalgiques. Une surconsommation 
d'antalgiques est retrouvee dans 19 a 25 % des cas [9], 
pouvant elle-meme etre a I'origine et/ou la cause de 
I'aggravation des cephalees. 

Semiologie 

Les CPT one les caracteristiques d'une cephalee primaire. 
Dans 80 % des cas, il s'agit de cephalees de tension evo- 
luant sur un mode episodique ou chronique (cephalees 
quotidiennes, plurihebdomadaires), aggravees par une 
activite mentale moderee ou des facteurs emotionnels. 
II peut s'agir de veritables migraines avec ou sans aura 
(2,5 %), plus frequences chez les enfants, les adolescents 
et apres un traumatisme lie a la pratique d'un sport de 
contact, ce qui explique la predominance masculine de 
ce type de cephalee [7], Ces patients ont, dans la plupart 
des cas, des antecedents familiaux de migraine. II est fort 
probable que chez ces patients, le TC revele un terrain 
migraineux sous-jacent, non exprime jusqu'alors [7], Des 
formes mixtes sont frequemment decrites. Plus rarement, 
des tableaux cliniques evoquant une algie vasculaire de 
la face, une cephalee trigemino-autonomique ou un dys- 
fonctionnemenc de I'articule temporomandibulaire ont 
ete rapportes [9]. Dans tous les cas, I'examen clinique neu- 
rologique est normal. 

Classification 



II existe une classification des CPT, sur la base de criteres 
cliniques et devolution. Ces cephalees appartiennent au 
groupe des cephalees secondaires avec differents sous- 
groupes selon qu'il s'agisse d'un traumatisme cranien, 
cervical et selon la severite du traumatisme initial et revo- 
lution. On distingue les formes aigues des formes chro- 
niques [10, 11]. 

CPT aigues consecutives a un TC 

Elies surviennent dans les suites precoces d'un TC qui peut 
etre modere a severe (1 5 a 25 %), ou leger (75 a 85 %) [9], La 
severite du TC est defini en fonction de criteres que sont : 
(/) la notion d'une perte de connaissance initiale; (//) le score 
de Glasgow; (///) I'existence d'une amnesie post-traumatique; 
(/V) le bilan en neuro-imagerie. Par definition, les CPT aigues 
ont une duree inferieure a trois mois. 



CPT consecutives a un TC modere 
a severe 

La perte de connaissance est superieure ou egale a 
30 minutes, le score de Glasgow est inferieur a 13, I'amne- 
sie post-traumatique superieure a 48 heures. L'imagerie 
peut reveler une ou plusieurs anomalies (contusion et/ 
ou hematome cerebral, hemorragie sous-arachnoidienne 
et/ou fracture du crane) mais n'apporte pas d'elements 
predictifs pour ce qui est de la severite et de 1'evolution 
dans le temps des cephalees. Les cephalees surviennent 
dans les sept jours qui suivent le TC ou la disparition de 
I'amnesie. 

CPT consecutives a un TC leger 

Des TC d'allure benigne peuvent se compliquer par la sur- 
venue de cephalees. Leur prevalence varie entre 30 et 90 % 
en fonction des etudes [12, 13]. Paradoxalement, cette 
prevalence semble plus importante qu'en cas de trauma- 
tismes moderns a severes, sans qu'il soit rapporte dupli- 
cation franche a ce paradoxe. La perte de connaissance est 
absente ou inferieure a 30 minutes, le score de Glasgow est 
superieur ou egal a 13 et il n'existe pas d'amnesie. L'imagerie, 
lorsqu'elle est faite, est normale. Les cephalees surviennent 
dans les sept jours qui suivent le TC, mais elles peuvent etre 
associees a d'autres signes cliniques regroupes sous le terme 
de syndrome post-commotionnel (SPC) [12], dont la fre- 
quence et le delai d'apparition sont variables. II s'agit d'un 
syndrome psycho-organique qui sera developpe plus loin 
dans ce chapitre. 

CPT chroniques (ou persistantes) 
consecutives a un TC 

Par definition, ce sont des cephalees qui persistent plus de 
trois mois. Elles sont egalement classees en fonction de 
I'intensite du TC initial. Pour les TC severes, la classification 
ne distingue pas les traumatismes severes des tres severes. 
Or le delai de trois mois apres le TC initial ne parait pas 
adapte aux formes les plus severes. La chronicisation des 
CPT n'est pas rare, et on estime que dans 20 % des cas, les 
CPT persistent plus d'un an apres le traumatisme initial. 
On parle alors de cephalees permanentes [4], La chroni- 
cite des cephalees est tres frequente dans les suites de TC 
benins. C'est souvent le seul symptome qui persiste a dis- 
tance de I'accident. Dans ce contexte, les cephalees restent 
peu ou pas explorees [6]. Elles surviennent souvent alors 
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que le caractere benin du traumatisme initial n'avait pas 
semble necessiter une prise en charge specifique. Certains 
facteurs favoriseraient cette evolution : le sexe (feminin), 
I’age (> 60 ans), des antecedents de TC, la survenue pre- 
coce des premieres cephalees (< 24 heures), I'existence de 
signes associes (nausees, vertiges), les facteurs mecaniques 
tels que la position de la tete au moment du traumatisme 
(en fonction de la rotation et/ou de I'inclinaison), ainsi que 
les circonstances de survenue (conflit, agression, proce- 
dure judiciaire) [8], Toutefois, tous ces facteurs sont sujets 
a controverse et variables dune etude a I'autre. Dans une 
etude de 450 patients victimes d'un TC, Hoffman et al. 
[14] ont pu demontrer que les deux facteurs preponde- 
rants dans la survenue de cephalees chroniques, voire per- 
manentes, etaient le sexe (avec une frequence plus elevee 
chez les femmes) et les antecedents de cephalees avant le 
traumatisme, en particulier chez les patients presentant 
des cephalees quotidiennes ou plurihebdomadaires. Or il 
s'agit de patients qui consomment generalement beau- 
coup d'antalgiques qui sont eux-memes a I'origine d'ag- 
gravation des cephalees. II n'est done pas toujours facile 
de faire la part des choses dans les mecanismes impliques 
dans la chronicisation des cephalees. Paradoxalement, le 
role du traumatisme lui-meme n'a ete que peu etudie, et il 
semble que les facteurs mecaniques, en particulier la force 
de I'impact et les mouvements de rotation, soient des ele- 
ments determinants dans la chronicisation des cephalees 
[9]. 



Cephalees aigues dues 
a une flexion-extension forcee 
du rachis cervical 

II s'agit du traumatisme dit du « coup du lapin », ou whiplash 
syndrome. 

Ces cephalees, sans caracteristiques particulieres, sur- 
viennent au decours d'un mouvement brutal, soudain, 
souvent associe a une acceleration-deceleration de la 
tete, induisant rapidement une douleur cervicale [9]. La 
cephalee apparait dans les sept jours apres le traumatisme 
et disparait dans les trois mois suivant le traumatisme. 
Les manifestations cliniques incluent des douleurs de la 
colonne cervicale, ainsi que des manifestations somatiques 
extracervicales, de nature neurosensorielle, comportemen- 
tale, cognitive et/ou affective, dont I'apparition, les modes 
d'expression et 1'evolution varient de maniere importante 
suivant les sujets et dans le temps. 



Cephalees chroniques dues 
a une flexion-extension forcee 
du rachis cervical 

Elies ont les memes caracteristiques que les cephalees 
aigues dues a une flexion-extension forcee du rachis cervi- 
cal decrites dans le paragraphe precedent, mais les symp- 
tomes persistent plus de trois mois. 

Syndrome post-commotionnel 
(ex-syndrome subjectif 
des traumatises craniens) 

Ce syndrome est plus frequent en cas de TC leger. Parmi les 
TC legers, on estime que 1 5 % des patients developpent un 
SPC [9]. L'elevation dans le sang du S-100B serait un mar- 
queur predictif peu sensible mais specifique de la survenue 
d'un SPC [8]. Cet element plaiderait pour une origine orga- 
nique du SPC, mais cela reste tres controverse. Neanmoins, 
cela souligne I'interet d'identifier des patients a risque, sur 
des bases objectives biologiques ou non, de faqon a opti- 
miser la prise en charge initiale, evitant ainsi le passage a la 
chronicite et I'installation de ce syndrome. 

Ce syndrome est defini par un ensemble de plaintes, 
relativement stereotypees et extremement variables en 
fonction des patients. Ces plaintes peuvent survenir des 
la phase aigue, mais el les peuvent n'apparaitre qu'apres 
quelques jours. Globalement, la richesse des plaintes 
contraste avec la pauvrete des donnees cliniques et surtout 
paracliniques. Ce syndrome associe a des degres divers des 
cephalees (de type tension ou migraines), mais aussi des 
vertiges, une fatigue, des troubles du sommeil (hypersom- 
nie ou insomnie), des symptomes cognitifs (troubles de 
I'attention, difficultes a se concentrer, pertes de memoire) 
plus subjectifs qu'objectifs, affectifs (anxiete, depression, 
perte de lelan vital avec tendance a I'apathie, modifica- 
tions du caractere, frequemment signalees par I'entourage, 
a type d'irritabi lite) et une perte de la libido [9, 15]. Parmi 
tous ces symptomes, les cephalees et les vertiges sont les 
plus frequents. L'ensemble de ces symptomes resulte de 
facteurs traumatiques (TC et/ou whiplash syndrome), psy- 
chologies, emotionnels et motivationnels. Ils peuvent 
s'intriquer avec ceux d'une pathologie depressive [12, 16]. 
L'intensite des symptomes diminue lors des trois premiers 
mois, mais dans 20 a 80 % des cas, des symptomes per- 
sistent a six mois [9]. L'irritabilite et les troubles du sommeil 
sont les plus frequemment retrouves a un an [9], 
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Examens paradiniques 

Imagerie 

En cas de cephalees chroniques apres TC, la Societe franqaise 
de radiologie ne recommande une imagerie que lorsque 
I'examen neurologique est anormal. L'IRM est I'examen 
de 1 re intention, et une TDM cerebrale peut etre faite en cas de 
contre-indication a I' IRM. II faut differencier les traumatismes 
severes, voire tres severes, caracterises par un score de Glasgow 
inferieur a 13 et pour lesquels I'imagerie initiale a diagnostique 
un hematome cerebral, une hemorragie sous-arachnoidienne 
et/ou une fracture du crane, des traumatismes plus mode- 
res avec un score de Glasgow compris entre 13 et 15 sans 
lesion sur I'imagerie initiale quand elle a ete realisee [17]. En 
I'absence de traumatisme initial severe a tres severe, n'ayant 
pas provoque une fracture du massif facial, des os de la voute 
du crane ou du rachis, sans signe neurologique a distance, 
I'exploration en imagerie sera tres peu contributive, meme en 
IRM avec injection de gadolinium [18]. Toutefois, certaines 
sequences d'IRM adaptees (telles que la susceptibilite magne- 
tique) peuvent detecter des microlesions parenchymateuses 
hemorragiques et seraient egalement capables de detecter 
des sequelles d'hemorragie meningee non diagnostiquee ini- 
tialement [19], Ces sequences ne sont pas accessibles en pra- 
tique d'imagerie courante. Pour les patients suivis pour un TC 
severe avec cephalees chroniques ou persistantes, I'imagerie 
peut etre contributive. La 1 re complication a rechercher, en cas 
d'antecedents de fracture, est I'hypotension intracranienne 
avec fuite de liquide cerebrospinal [20, 21], Pour les patients 
ayant presente une fracture du massif facial, il existe un risque 
de mucocele sinusienne [22], L'IRM permet egalement, a dis- 
tance d'un TC severe, la detection d'une encephalomalacie 
localisee, d'une hydrocephalie ou d'un hematome sous-dural 
chronique [23]. De rares cas d'abces cerebraux tardifs ou 
d'empyeme pour les patients ayant beneficie d'une chirurgie 
initiale de decompression type craniectomie pourront egale- 
ment etre detectes. 

Au total, la prescription d'une imagerie cerebrale sera 
peu contributive et non justifiee pour les cephalees chro- 
niques suite a un TC leger. En revanche, il parait licite de 
faire une imagerie pour les patients ayant subi un TC severe 
a tres severe. L'imagerie sera d'autant plus contributive que 
la cephalee apparait cliniquement atypique. 

Explorations neurophysiologiques 

Elies peuvent etre utilisees en complement de I'imagerie. 
L'electro-encephalogramme retrouve generalement des 
anomalies non specifiques. En I'absence de lesions en IRM, 



I'etude des potentiels evoques cognitifs, en particulier P300, 
peut etre interessante dans I'analyse des SPC [24], 

Prise en charge 

La prise en charge des patients presentant des CPT a deux 
objectifs principaux : soulager la douleur et eviter le plus 
possible le passage a la chronicite. L'existence de cepha- 
lees peut coexister avec d'autres symptomes, tels que les 
troubles du sommeil, les troubles affectifs et comporte- 
mentaux, et les deficits cognitifs [25]. L'ensemble de ces 
symptomes peut empecher une reprise du travail et la 
resocialisation du patient. II existe done un enjeu social 
et economique indeniable. Pour une prise en charge pre- 
coce, un depistage est necessaire. II repose sur le reperage 
des facteurs de risque de chronicisation decrits prece- 
demment. Le traitement dependra du type de cephalee 
et comportera une approche medicamenteuse et non 
medicamenteuse. Les recommandations de prise en charge 
des cephalees primaires doivent etre appliquees. Le traite- 
ment sera strictement encadre en raison d'un risque accru 
d'abus medicamenteux dans cette population. Dans le cas 
d'un traumatisme cervical, le port d'un collier de faqon 
temporaire peut etre propose associe a une reeducation. 
Les techniques non medicamenteuses trouvent toute leur 
place dans I'arsenal therapeutique, en particulier en cas de 
troubles associes aux cephalees (SPC). Le recours a un psy- 
chiatre est done souhaitable dans certains cas. 



Conclusion 



Les CPT sont frequentes et represented un enjeu de sante 
public. Leur severite n'est pas proportionnelle a I'intensite 
du traumatisme initial. Les mecanismes de chronicisation 
sont meconnus. En cas de cephalees chroniques, d'autres 
signes sont associes sous le terme de syndrome post- 
commotionnel. Le traitement des cephalees chroniques 
peut etre medicamenteux mais requiert, dans certains cas, 
un avis psychiatrique. 




A retenir pour I'ORL ■ 



■ Les cephalees apres traumatisme cranien sont 
frequentes et s'integrent souvent dans le cadre 
d'un syndrome post-traumatique. 

■ La physiopathologie reste meconnue. 
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* II faut systematiquement eliminer une sequelle 
liee au traumatisme cranien initial (hypoten- 
sion intracranienne liee a une fuite de liquide 
cephalorachidien, mucocele). 



■ Le traitement repose sur la prescription d'antal- 
giques selon les recommandations de I'OMS. 

■ En cas d'echec des traitements medicamenteux, 
il faut savoir recourir a un avis psychiatrique. 



Cephalees associees a un trouble de I'hydraulique 
du liquide cerebrospinal 2 

T. Mom, N. Guy, L. Sakka 



Les cephalees peuvent etre declenchees par plusieurs 
phenomenes physiopathologiques. L'innervation 
des vaisseaux intracraniens est I'une des principales 
causes retenues, mais d'autres zones intracraniennes 
peuvent etre le point de depart de cephalees, notam- 
ment les meninges. II est done logique de constater 
des cephalees par perturbation de la tension menin- 
gee, notamment de la dure-mere, richement innervee, 
au cours de variations de pression intracranienne. Ces 
changements de pression intracranienne peuvent s'ef- 
fectuer dans le sens de I'hypertension comme de I'hypo- 
tension. I Is sont tres souvent induits par un trouble de 
regulation du liquide cerebrospinal (LCS). Intimement 
lies au LCS, les liquides endolabyrinthiques sont egale- 
ment soumis aux variations de pression intracranienne. 
L'atteinte pathologique probablement la plus connue, 
qui perturbe I'equilibre pressionnel de I'oreille interne, 
est I'hydrops endolymphatique et son cortege de 
signes cliniques domine par les vertiges rotatoires. Du 
fait de la relation tres etroite existant entre le liquide 
cerebrospinal et les liquides endolabyrinthiques, 
notamment la perilymphe, il n'est pas surprenant de 
constater chez de nombreux malades I'association de 
cephalees et de vertiges, realisant le tableau clinique 
appele actuellement « migraine vestibulaire ». Dans ce 
chapitre, la physiologie de I'homeostasie du liquide 
cerebrospinal sera rappelee avant d'aborder la physio- 
pathologie liee a un trouble du liquide cerebrospinal 
pouvant conduire a des cephalees. 



2 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 105. 



Hypertensions intracraniennes 
liees a des troubles 
de la dynamique du LCS 

Un syndrome d'hypertension intracranienne lie a des 
troubles de la dynamique du LCS survient essentiellement 
dans un contexte d'hydrocephalie, et plus rarement dans 
1'evolution des hydromes pericerebraux ou des kystes arach- 
noi'diens. Chez I'enfant a fontanelles fermees et chez I'adulte, 
I'encephale est contenu dans une cavite osseuse inextensible 
revetue de la dure-mere. Celle-ci emet en profondeur des 
cloisons rigides delimitant les loges hemispheriques et la 
fosse cerebrale posterieure. L'espace intracranien se repartit 
en trois compartiments : parenchymateux (80 %), liquidien 
(15 %) et vasculaire (5 %). La doctrine de Monro-Kellie 
indique qu'a volume intracranien constant, route augmen- 
tation de volume d'un des trois compartiments entraine une 
diminution adaptative d'un ou des deux autres comparti- 
ments. Chez I'enfant a fontanelles fermees et chez I'adulte, les 
adaptations de volume portent essentiellement sur le sec- 
teur liquidien et le secteur vasculaire, en particulier veineux. 

La pression intracranienne (PIC) physiologique est comprise 
entre 3 et4 mmHgchez le nourrisson et entre 10 et 15 mmHg 
chez I'adulte. L'hypertension intracranienne (HTIC), definie par 
une PIC superieure a 20 mmHg chez I'adulte, survient lorsque 
I'augmentation de volume d'un des trois compartiments est 
trap importante ou trop rapide pour etre compensee par une 
diminution de volume des autres compartiments. Elle peut 
done resulter de I'inflation (/) du secteur parenchymateux par 
tumeur, abces, hematome ou oedeme cerebral, (/'/) du secteur 
vasculaire par obstacle au retour veineux ou par augmenta- 
tion du debit sanguin cerebral (traumatisme cranien grave) 
ou (Hi) du secteur liquidien (hydrocephalie, hydromes perice- 
rebraux, kystes arachnoidiens). 
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L'hydrocephalie correspond a une inflation du secteur 
liquidien intracranien. Elle resulte d'un obstacle a la circu- 
lation du LCS (hydrocephalie obstructive) ou d'un trouble 
de la resorption du LCS (hydrocephalie communicante). 
Beaucoup plus rarement, elle resulte dune hypersecretion 
de LCS par un papillome des plexus choroides. 

La repartition de I'inflation liquidienne depend du meca- 
nisme causal. Dans l'hydrocephalie obstructive, I'obstacle 
siege dans le systeme ventriculaire et seules les cavites ven- 
triculaires situees en amont sont dilatees. Dans I'hydrocepha- 
lie communicante, le systeme ventriculaire communiquant 
librement avec les espaces subarachnoidiens, I'inflation porte 
theoriquement sur les deux secteurs ventriculaire et suba- 
rachnoidien. Dans la pratique, le siege de I'obstacle et la repar- 
tition de l'hydrocephalie ne sont pas strictement correles, 
aussi une hemorragie subarachnoidienne determine-t-elle 
le plus souvent une hydrocephalie interne, tandis qu'un obs- 
tacle au retour veineux determine plus volontiers un oedeme 
cerebral qui s'oppose a la distension du systeme liquidien. 

L'hydrocephalie evolue selon trois phases successives : 
I'initiation, la phase aigue et la phase chronique. A la phase 
d'initiation, un gradient de pression entre le ventricule et 
le parenchyme cerebral s'etablit en amont de I'obstacle. A 
la phase aigue, I'augmentation de ce gradient de pression 
transependymaire engendre la formation d'une force radiale 
qui dilate les ventricules. La distension ventriculaire cree des 
alterations ependymaires ouvrant des voies de resorption 
transependymaire du LCS. Au sein de la substance blanche 
periventriculaire se constituent des lesions microvascu- 
laires, une reaction astrogliale et microgliale et des des- 
tructions axonales [26], un oedeme extracellulaire et une 
rarefaction des oligodendrocytes dans le corps calleux et le 
cortex [27], Chez le sujet jeune dont le parenchyme est peu 
compliant et/ou lorsque I'obstacle s'est rapidement consti- 
tue, les ventricules se dilatent peu et la pression augmente 
rapidement (fig. 5.1). Chez le sujet age dont le cerveau est 
plus compliant, le systeme ventriculaire peut considerable- 
ment se dilater avant I'installation d'une HTIC. La secretion 
liquidienne s'adaptant peu au regime de pression, a mesure 
que le LCS est secrete au rythme d'environ 500 mL/24 h, 
un gradient de pression s'etablit entre le parenchyme et 
les espaces subarachnoidiens, et comprime les sillons et les 
citernes. Le cortex s'applique alors contre la paroi osteodu- 
rale et s'engage a travers les orifices osseux (engagement 
tonsillaire a travers le foramen magnum) et dure-meriens 
(engagement cingulaire sous la faux). L'ischemie de la partie 
haute du tronc cerebral, liee a I'engagement cerebral, peut 
etre a I'origine d'une triade symptomatique comprenant 
une hypertension arterielle, une bradycardie et une depres- 
sion respiratoire appelee triade de Cushing [28], Lorsque 




Fig. 5.1 

Hydrocephalie aigue d'origine traumatique. Scanner cerebral, 
coupe axiale. 

Dilatation du systeme ventriculaire; les signes de resorption 
transependymaire du LCS sont visibles sous la forme de plages 
hypodenses periventriculaires. 



la PIC atteint les valeurs de la pression arterielle, I'effondre- 
ment de la pression de perfusion cerebrale est a I'origine de 
lesions parenchymateuses ischemiques. 

Le tableau clinique est celui d'une hypertension intra- 
cranienne plus ou moins rapidement evolutive. Les 
cephalees, generalement diffuses, evoluent par crises 
mais peuvent devenir continues en fin devolution. Elies 
correspondent a la mise en tension des structures menin- 
gees. Les vomissements sont inconstants, plus precoces 
et frequents chez le sujet jeune et lors de tumeur de la 
fosse cranienne posterieure. Des troubles visuels, a type 
de diplopie par atteinte du nerf abducens, ou de sen- 
sation de flou visuel par atteinte du nerf optique, sont 
generalement plus tardifs. Neanmoins, une ischemie du 
nerf optique peut survenir en quelques jours lors d'HTIC 
devolution suraigue. Des troubles du tonus musculaire, 
en particulier une raideur cervicale par contracture des 
muscles de la nuque, evoquent en premier lieu un engage- 
ment tonsillaire. Ils peuvent evoluer de maniere paroxys- 
tique sous la forme de crises d'opisthotonos interessant 
la musculature axiale et les quatre membres. Les troubles 
de la conscience peuvent evoluer vers un coma dont 
Tissue est fatale en Tabsence de traitement. Devolution 
peut egalement se faire sur un mode chronique grace a 
la mise en jeu des voies de resorption extravillositaire du 
LCS, notamment a travers lependyme, et par les gaines 
meningees des nerfs craniens et spinaux (fig. 5.2) [29], Le 
tableau clinique est marque par une alteration progressive 
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Fig. 5.2 

Epaississement des gaines meningees du nerf optique. IRM 
cerebrale, sequence ponderee en T2, coupe coronale. 

L'epaississement des gaines meningees du nerf optique peut 
apparaitre sous la forme d'un hypersignal centre sur le nerf optique. 
II traduit I'ouverture d'une voie de resorption extravillositaire du 
LCS par les gaines meningees des nerfs craniens lors d'HTIC. 

des fonctions superieures et une diminution de I'acuite 
visuelle par stase papillaire. 

Le diagnostic d'hydrocephalie repose sur les donnees de 
la clinique et de I'imagerie cerebrale. Le scanner ou I'lRM 
quantifie la dilatation ventriculaire, precise sa topographie, 
le siege et la nature de I'obstacle le cas echeant, et montre 
le caractere actif de I'hydrocephalie par les signes de resorp- 
tion transependymaire du LCS (voir fig. 5.1). L'examen du 
fond d'oeil met en evidence un oedeme papillaire lors d'une 
evolution aigue et une atrophie optique lors d'une evolu- 
tion chronique. 

Le traitement d'une hydrocephalie aigue est une urgence 
chirurgicale. Dans la plupart des cas, on pratique une deri- 
vation interne du LCS (derivation ventriculoperitoneale, 
lomboperitoneale ou ventriculo-atriale, ventriculocister- 
nostomie). Un drain ventriculaire externe peut etre mis en 
place de maniere transitoire. Dans les hydrocephalies obs- 
tructives, il peut consister a lever I'obstacle a la circulation 
du LCS. 

Hypotensions intracraniennes 

Epidemiologie 

Les hypotensions intracraniennes spontanees sont rares. 
L'incidence annuelle est estimee a cinq cas pour 100000 
habitants par an et la prevalence a un cas pour 50000 habi- 
tants. Le sex-ratio est de 2:1. Lage de survenue est le plus 
souvent compris entre 40 et 60 ans mais il est possible d'etre 
affecte a tout age [30]. 



Etiopathogenie 

Les hypotensions intracraniennes sont liees a une fuite 
de LCS au niveau du rachis, creant une diminution de la 
pression intracranienne. Cette fuite de LCS passe le plus 
souvent inaperque et, contrairement aux rhinorrhees 
ou otorrhees, il n'y a pas de risque infectieux, le liquide 
etant resorbe par des tissus steriles sans contact avec 
I'exterieur. 

L'origine de ces fuites est debattue mais la responsabi- 
lite d'une fragilite des enveloppes meningees spinales est 
evoquee, en lien avec une anomalie structurelle du tissu 
conjonctif. A ce titre, un phenotype marfanoide, ou un veri- 
table syndrome de Marfan, une maladie d'Ehlers-Danlos de 
type II ou une polykystose renale seraient des facteurs favo- 
risants retrouves dans deux tiers des cas [30]. 

Un tiers des patients toutefois rapporte la survenue 
prealable d'un traumatisme benin du rachis, peu avant la 
survenue des cephalees [30]. Ce traumatisme, en favorisant 
la survenue d'une fuite, renforce I'importance des facteurs 
mecaniques dans la survenue de la fuite de LCS. 

Le debit de la fuite peut etre tres variable : de quelques 
gouttes lors d'une manoeuvre de Valsalva a une veritable 
accumulation de LCS dans les tissus perirachidiens. La 
cephalee qui en resulte est surtout liee a un deplacement 
du cerveau associe a des phenomenes de traction sur les 
structures vasculomeningees innervees par les terminai- 
sons des fibres trigeminales, consequence de la diminution 
de volume et de pression du LCS [31], 

Clinique (tableau 5.1) 

De debut progressif mais parfois subaigu ou aigu, la cepha- 
lee qui resulte de cette atteinte est caracterisee, avant tout, 
par son apparition a I'orthostatisme et son soulagement en 
position allongee. La douleur est intense, bilaterale, volon- 
tiers decrite comme une sensation de lourdeur. En casque 
ou plus localisee (alors plus souvent au niveau occipital) 
mais rarement unilaterale, elle peut s'accompagner de 
manifestations bruyantes comme des nausees, une photo- 
phonophobie et une raideur de nuque. 

D'autres signes sont consideres comme etant directe- 
ment lies au deplacement vers le bas du cerveau, operant 
alors une traction sur les nerfs craniens. Ont ete rapportes : 
diplopie horizontale par paralysie du Vl e nerf cranien, voire 
du lll e nerf cranien, troubles auditifs varies (acouphenes, 
hypo- ou hyperacousie, distorsions auditives), sensation de 
desequilibre ou vertiges. Des manifestations cochleovesti- 
bulaires ont ainsi ete rapportees dans plus de 25 % des cas 
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Tableau 5.1 Criteres diagnostiques ICHD-II (LCS) [34]. 
Cephalees par fistule du LCS 

A. Cephalee qui s’aggrave dans les 15 minutes apres passage 
en position assise ou debout avec au moins une des 
caracteristiques suivantes : 

1. raideur de la nuque 

2. acouphenes 

3. hypoacousie 

4. photophobie 

5. nausees 

B. Une procedure identifiee ou un traumatisme a cause une 
fuite persistante de LCS avec au moins une des caracteristiques 
suivantes : 

1. preuve IRM dune hypotension intracranienne 
(prise de contraste pachymeningee) 

2. mise en evidence de la fuite de LCS par myelographie 
ou cistemographie 

3. pression d'ouverture du LCS < 60 mm H 2 0 en position 
assise 

C. la cephalee se developpe en relation chronologique etroite 
avec la fuite de LCS 

D. la cephalee disparait dans les sept jours apres traitement 
de la fuite 

Cephalee due a I'hypotension spontanee 
(idiopathique) du LCS 

A. Cephalee diffuse et/ou sourde qui s'aggrave dans 

les 15 minutes apres le passage en position assise ou debout 

avec au moins une des caracteristiques suivantes : 

1. raideur de la nuque 

2. acouphenes 

3. hypoacousie 

4. photophobie 

5. nausees 



[31, 32], Une autre hypothese pour les expliquer reposerait 
sur une transmission directe des anomalies pressionnelles 
du LCS a la perilymphe [33], 

Diagnostic 

Le diagnostic est etaye par I'lRM qui met en evidence (exis- 
tence d'une pachymeningite avec des prises de contraste 
diffuses dans 80 % des cas, des collections liquidiennes 
sous-durales (chez environ 50 % des patients), une stase 
veineuse, une ptose desamygdalescerebelleuses, un collap- 
sus des ventricules lateraux et une hyperhemie pituitaire. 

Les collections sous-durales sont en regie generale 
situees au niveau de la convexite et correspondent a des 



hygromes ou parfois a des hematomes par rupture de vais- 
seaux dilates [35], 

L'identification de la fuite repose sur la myelographie 
associee a des coupes scanographiques fines sur le rachis 
d'une part, sur la cistemographie isotopique d'autre part. 
La cistemographie isotopique objective en cas de fuite 
une accumulation precoce du traceur au niveau renal et 
vesical, mais cette technique a une moindre sensibi lite 
localisatrice, pouvant meme etre normale pour un tiers 
des patients. L'IRM du rachis, quant a elle, est interessante 
pour identifier des diverticules meninges et des collections 
extrathecales [30]. 

L'analyse du LCS objective alors parfois un liquide xan- 
thochromique, sinon une pleiocytose (< 200 elements/ 
mm 3 ) et/ou une hyperproteinorachie (< 1 g/L) [30], 

Traitement 

Le traitement repose avant tout sur le repos en decubitus 
associe a une hydratation abondante mais, en cas d'echec, 
sur le blood patch epidural avec 10 a 20 mL de sang. En cas 
de nouvel echec, ce dernier peut etre reitere avec de plus 
grandes quantites de sang, dont le volume sera limite par 
I'apparition de douleurs [36], 

Le traitement chirurgical est reserve aux situations 
d'echec du traitement medical mais suppose dans tous les 
cas (identification prealable de la fuite [37], 

Migraine et modification 
de la pression du LCS 

La cephalee migraineuse est une douleur spontanee, sus- 
ceptible d'etre aggravee par des stimuli normalement non 
douloureux tels que le deplacement de la tete, les efforts 
physiques, la toux ou la defecation [38], Ces symptomes 
pourraient etre ainsi attribues a la diminution des seuils 
de reponse des nocicepteurs meninges aux stimuli meca- 
niques, realisant ainsi en quelque sorte une « allodynie 
meningee». 

Neanmoins, ces symptomes amenent aussi a s'interroger 
sur le role possible d'une modification de pression du LCS. 
Cette derniere pourrait constituer un argument indirect 
temoignant de modifications du flux vasculaire via une 
exsudation transcapillaire. Ce mecanisme pourrait egale- 
ment sous-tendre le role possible d'une augmentation de 
la pression endolymphatique dans la survenue des symp- 
tomes vestibulaires lies a la migraine. Ces questions restent 
toutefois a demontrer. 
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Migraine et vertiges : 
la migraine vestibulaire 

La repercussion dune hypertension intracranienne sur 
les liquides endolabyrinthiques semble intuitivement evi- 
dence. Plusieurs rapports anatomiques permettant la trans- 
mission de pression existent entre les deux compartiments, 
notamment I'aqueduc cochleaire qui met en relation 
directe le LCS et la perilymphe [39], le sac endolympha- 
tique pouvant transmettre a I'endolymphe les variations 
de pression intracranienne. Ces liens anatomiques permet- 
tant la transmission de pression entre les compartiments 
intracranien et intralabyrinthique ont pu etre verifies par 
la mesure des oto-emissions acoustiques provoquees 
(OEAp), chez I'homme, au cours de variations de pression 
intracranienne dument documentees [40]. Les change- 
ments de pression intracranienne se sont montres respon- 
sables d'une alteration du signal acoustique en modifiant 
significativement la phase des OEAp autour de 1 kHz. En 
cas de maladie de Meniere, lorsque les patients sont en 
crise, le meme type de dephasage acoustique des OEAp et 
de produits de distorsion acoustique (PDA) est remarque 



pour un simple changement postural de la position assise a 
la position couchee (fig. 5.3 et 5.4) [41-43]. Ce changement 
postural connu pour n'entrainer qu'une legere augmenta- 
tion de pression intracranienne entraine pourtant, dans 
la maladie de Meniere, une alteration acoustique similaire 
a un changement de pression important. Cela montre la 
connexion intime entre les deux compartiments liquidiens, 
intracranien et intralabyrinthique. En outre, plusieurs rap- 
ports medicaux ont decrit des consequences cochleaires 
et vestibulaires indubitablement liees a des variations de 
pression intracranienne, comme par exemple la deple- 
tion exageree de LCS au decours d'une ponction lombaire 
[44, 45] ou encore apres derivation ventriculaire [46]. 

C'est pourquoi I'association entre migraine et troubles 
vestibulaires n'est pas surprenante. Toutefois, la cause 
exacte en reste actuellement inconnue. II est tres probable 
que I'origine de ce tableau clinique soit multifactorielle. 
Des cas de families de patients migraineux vestibulaires 
avec transmission genetique autosomique dominante ont 
ete rapportes [47]. Cliniquement, des efforts de definition 
ont ete entrepris par les societes savantes s'interessant a ces 
pathologies migraineuses et vertigineuses (Barany Society 
et International Headache Society). La migraine vestibulaire 




Fig. 5.3 

Dephasage des OEAp centres sur 1 kHz, induit par le changement de posture chez un patient se presentant en crise de vertiges 
de Meniere, les vertiges etant cliniquement au premier plan. 

En rouge : courbe recueillie en position assise; en noir : en position couchee a plat-dos (appareil de Kemp, ILO-92). Le dephasage est de pres 
de 180° pour un dephasage normal induit par le changement de posture inferieur ou egal a 40° [41, 42]. 



63 



La douleur en ORL 




Dephasage postural des PDA cubiques 2f1-f2 centres sur 1 kHz chez un patient proche d'une crise de maladie de Meniere (appareil Elios, 
Echodia, France). 

En marron : niveau du bruit de fond; en surface vert pale : niveau des PDA (dB SPL); ligne rouge : phase des PDA en position assise; ligne verte : 
phase des PDA en position couchee. Dephasage excessif superieur a 60° (- 18° < normale < + 37°) [43]. 



Tableau 5.2. La migraine vestibulaire (d'apres [48]). 

A. Au moins cinq episodes avec symptomes vestibulaires 
d'incensice moderee ou severe durant de 5 minutes a 72 heures 

B. Antecedents de migraine avec ou sans aura selon la 
classification ICHD 

C. Un ou plusieurs signes migraineux accompagnant au moins 
50 % des episodes vestibulaires : 

- cephalees avec au moins deux des signes suivant : 
lateralisation, caractere pulsatile, intensite douloureuse 
moderee ou severe, aggravation par I'activite physique de 
routine 

- photophobie et phonophobie 

- auravisuelle 

D. Tableau clinique ne pouvant correspondre a un autre 
diagnostic vestibulaire ou de la classification IHCD 

Dans la migraine vestibulaire probable, soit on ne retrouve pas les 
antecedents de migraine, soit il y a des antecedents mais sans les signes 
cliniques typiques de C lors des crises de vertige. 

est d'ailleurs actuellement definie exclusivement clinique- 
ment (tableau 5.2) [48], 

De faqon pragmatique, pour eviter route ambigui'te, on 
n'en distingue que deux formes, la « migraine vestibulaire » 
et la « migraine vestibulaire probable ». 

Dans les deux cas, il faut relever au moins cinq crises de 
vertige d'intensite moderee ou severe, la duree etant au 
moins de 5 minutes. Pour un diagnostic certain, il est exige 
qu'au moins 50 % des vertiges s'accompagnent de migraine. 
Dans la migraine vestibulaire probable, devant un tableau 
clinique complet, soit on ne retrouve pas d'antecedent de 



migraine, soit il y a des antecedents mais sans les signes cli- 
niques typiques retrouves dans la migraine vestibulaire lors 
des crises de vertige, tels que les cephalees typiquement 
migraineuses (voir tableau. 5.2 ligne C), une aura visuelle, 
une photophobie, une phonophobie. 

La migraine vestibulaire est tres frequente, probable- 
ment I'une des plus frequentes causes de vertige puisqu'elle 
concernerait 1 % de la population generale, et 11 % des cas 
rencontres dans une activite clinique specialisee dans les 
vertiges [48-51]. Le diagnostic peut etre difficile a porter du 
fait de I'association possible de la migraine vestibulaire avec 
d'autres entires cliniques de type vertigineux ou migraineux. 

Le diagnostic peut etre notamment associe a celui 
du vertige paroxystique benin de I'enfant, qui lui-meme 
annonce tres souvent une veritable migraine chez I'adulte. 

La migraine de type vasculaire basilaire peut egalement 
s'associer a la migraine vestibulaire. 

Enfin la maladie de Meniere comporte beaucoup de 
similitudes avec la migraine vestibulaire. Les mecanismes 
physiopathologiques de ces deux affections sont certaine- 
ment etroitement lies comme le prouvent plusieurs obser- 
vations cliniques : a cote de la possibility de repercussion des 
variations de pression entre le compartiment intracranien et 
intralabyrinthique, on sait que la migraine est plus frequente 
en cas de maladie de Meniere que dans la population gene- 
rale [52], Plusieurs criteres diagnostiques de la migraine vesti- 
bulaire sont largement rencontres en cas de crise de maladie 
de Meniere comme par exemple la photophobie ou meme 
certaines auras migraineuses. La difference patente entre 
maladie de Meniere et migraine vestibulaire ne peut reelle- 
ment se voir qu'au cours du temps, la maladie de Meniere 



64 



5. Les cephalees secondaires 



Tableau 5.3. Comparaisons et similitudes cliniques entre 
migraine vestibulaire, migraine vestibulaire probable 
et maladie de Meniere. 





Migraine 

vestibulaire 


Migraine 

vestibulaire 

probable 


Maladie 
de Meniere 


Cephalees 


Oui 


Oui 


Possible 


Vertiges 


Oui 


Oui 


Oui 


Acouphenes 


Possible 


Possible 


Oui 


Photophobie 
et phonophobie 


Oui 


Possible 


Possible 


Alteration 
auditive fixee 
(au long cours) 


Non 


Non 


Oui 



entrainant souvent a long terme une degradation majeure 
de I'audition, a I'inverse de la migraine vestibulaire. En fait, les 
deux maladies peuvent etre depressions cliniques si proches 
qu'il est question d'identifier dans un futur proche un syn- 
drome englobant les symptomes de la migraine vestibulaire 
et de la maladie de Meniere lorsqu'ils sont associes [53]. Ces 
diagnostics differentiels tres proches les uns des autres, tout 
en pouvant etre associes, sont resumes dans le tableau 5.3. 



Conclusion 



Les cephalees en rapport avec un trouble du liquide cere- 
brospinal peuvent s'exprimer cliniquement de faqon variee. 
Dans ces entires de definition purement clinique, I'interro- 
gatoire precis et I'examen clinique sont primordiaux pour 
etablir le bon diagnostic et proposer une prise en charge 
optimale. Les rapports intimes entre compartiments liqui- 
diens endolabyrinthique et intracranien permettent par 
I'analyse fine de tests objectifs cochleaires, en particuliers les 
OEAp et les PDA, de demasquer des troubles pressionnels. 




retenir pour I'ORL 



■ L'hypertension intracranienne et I'hypotension 
intracranienne sont captees par les recepteurs 
meninges a la douleur. 

■ Les variations de pression intracranienne sont 
directement transmises au compartiment endo- 
labyrinthique. Vertiges et migraines peuvent pour 
cela etre associes, et Ton a defini un tableau cli- 
nique appele migraine vestibulaire. 

■ La difference essentielle entre maladie de 
Meniere et migraine vestibulaire est I'absence 
de lesion auditive fixee (au long cours) dans la 
migraine vestibulaire. 



Cephalees infectieuses, toxiques et metaboliques 

M. Labrousse, T. Dubard 



Cephalees d'origine infectieuse 

Toute cephalee febrile est une urgence, necessitant une 
demarche diagnostique precise et une prise en charge 
rapide et adaptee. La troisieme edition de la Classification 
internationale des cephalees (ICHD-III) [54] divise les 
cephalees attributes a une infection en trois categories : 

• les cephalees dues a une infection intracranienne 
(ICHD-III 9.1); 

• les cephalees dues a une infection systemique (ICHD-III 9.2); 

• les cephalees dues a une infection par le VIH (ICHD-III 9.3). 



3 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 

p. 106. 



Toute fievre peut etre accompagnee dune cephalee. 
Cependant, lorsque cette cephalee passe au premier plan, 
ou est dune intensite inhabituelle, le diagnostic dune infec- 
tion intracranienne doit etre evoque, meme en I'absence de 
signes meninges. 

Cephalees dues a une infection 
intracranienne (ICHD-III 9.1) 

La cephalee est le symptome le plus precoce et le plus 
frequent des infections intracraniennes. Son intensite est 
variable, allant de moderee a intolerable. La douleur est 
la consequence de I'inflammation directe par I'infection 
bacterienne des meninges et des vaisseaux meninges, de 
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la production de toxines par la bacterie et de la liberation 
de substances pro-inflammatoires qui sensibilisent les noci- 
cepteurs meninges vasculaires [55], 

Cephalees dues a une meningite 
bacterienne ou a une meningo- 
encephalite bacterienne 

Diagnostic clinique des meningites bacteriennes 

Le tableau clinique typique associe un syndrome meninge 
bruyant et un syndrome infectieux severe s'installant en 
moins de 24 heures. Les deux signes les plus precoces 
sont les cephalees et la fievre. La fievre est generalement 
elevee mais parfois absente. Le diagnostic de ce syndrome 
meninge d'installation rapide est facile; il s'accompagne du 
classique «trepied meningitique» constitue par [56] : 

• des cephalees intenses, d'installation rapide, parfois 
brutale, frontales ou diffuses, continues, a irradiation rachi- 
dienne. Elies sont augmentees aux mouvements, associees 
a une photophobie et a des douleurs a la mobilisation des 
yeux. Le patient adopte une attitude antalgique en «chien 
de fusil »; 

• des nausees et des vomissements, survenant de faqon 
spontanee ou lors des changements de position du 
patient; 

• une raideur meningee, presente dans 90 % des cas [57], 
consecutive a une contraction reflexe des muscles spinaux, 
secondaire a I'irritation meningee. Cette raideur se teste 
en essayant de flechir doucement la tete du patient, ce 
mouvement etant arrete par I'apparition dune contracture 
cervicale. 

Le signe de Kernig est consecutif a la contracture des 
muscles paravertebraux et des membres inferieurs. Le 
patient ne peut s'asseoir dans son lit sans flechir les genoux. 
La reduction de cette flexion des membres inferieurs en 
appuyant sur les genoux du patient entraine une vive dou- 
leur lombaire. 

Le signe de Brudzinski est moins frequent. Le patient 
etant couche, la flexion anterieure de la nuque entraine la 
flexion des cuisses sur le bassin et des jambes sur les cuisses 
[58]. Ces signes cliniques autrefois mis en avant n'ont plus 
de pertinence diagnostique car ils ne sont retrouves que 
dans environ 50 % des cas; leur absence n'elimine done pas 
le diagnostic [59], 

L'examen clinique recherche aussi des signes de gravite : 

• neurologique : troubles de la conscience, comitialite, 
signes de localisation, paralysie d'un des nerfs craniens; 

• dermatologique : purpura petechial, purpura fulminans 
dans 50 % des meningites a meningocoque (un purpura 



fulminans est aussi possible dans les meningites a pneumo- 
coque, mais beaucoup plus rarement); 

• generaux : troubles vegetatifs, col lapsus hemodyna- 
mique par etat de choc septique. 

Ces signes de gravite doivent conduire a des mesures 
therapeutiques immediates. En efifet, 1'evolution peut par- 
fois etre fulminante, passant de quelques heures de cepha- 
lees febriles inhabituelles a un coma avec troubles vegetatifs 
majeurs. 

Dans 20 a 30 % des cas le diagnostic est plus difficile. 
Les cephalees peuvent etre banales, les vomissements et 
la raideur meningee absents, notamment chez le sujet age 
et le nourrisson. La symptomatologie d'appel peut resider 
en une obnubilation, un syndrome infectieux subaigu, des 
troubles du comportement ou une alteration de I'etat 
general, evoluant sur trois ou quatre jours avant de porter 
le diagnostic. 

Les diagnostics differentiels se posent surtout devant 
des formes cliniques atypiques. Ils pourront consister en 
une 1 re crise migraineuse typique, une ivresse aigue, des 
troubles psychiatriques ou une poussee hypertensive 
entrainant des cephalees [56], Ainsi, une crise de migraine 
severe peut poser un tel probleme de diagnostic differen- 
tiel : intensite de la douleur, vomissements, phonophobie 
et photophobie sont communs aux deux tableaux. Des 
cephalees d'apparition brutale sans fievre doivent aussi 
faire discuter le diagnostic d'hemorragie meningee. 

Examens complementaires 

Chez tout patient suspect de meningite bacterienne, la 
realisation le plus rapidement possible dune ponction lom- 
baire est obligatoire. En presence de signes d'hypertension 
intracranienne (cephalees avec vomissements, troubles de 
la conscience, oedeme papillaire au fond d'oeil) ou de signes 
de localisation (deficit focal, paralysie d'un nerf cranien), 
une TDM cerebrale sera realisee en urgence a la recherche 
de signes d'engagement, contre-indication a la ponction 
lombaire par effet de masse, mais ne devra pas retarder 
I'instauration d'un traitement. La realisation d'un fond d'oeil 
n'est pas obligatoire avant la realisation d'une ponction 
lombaire, I'absence de signes d'oedeme papillaire n'excluant 
pas un tableau d'hypertension intracranienne. La ponction 
lombaire peut etre aussi precedee de I'administration d'anti- 
biotiques en extreme urgence (1 g d'amoxicilline en intravei- 
neuse lente) en presence de signes de gravite (purpura) [56]. 

Chez un patient ayant comme antecedent un trouble de 
I'hemostase, un bilan minimal sera realise tres rapidement 
pour corriger I'anomalie, en vue de la realisation de la ponc- 
tion lombaire. 
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L'examen du liquide cerebrospinal (LCS) doit comporter 
des etudes cytologique, chimique (glycorachie, proteino- 
rachie, chlorurorachie) et bacteriologique (examen direct, 
culture et antibiogramme), ainsi que la recherche d'anti- 
genes solubles meningococciques et pneumococciques. 
En fonction du contexte, d'autres recherches pourront etre 
effectuees (bacille de Koch, VDRL-TPHA, cryptocoque, 
serologie de Lyme, etc.) [60]. 

Le LCS est « eau de roche» et contient moins de 5 cellules/ 
mm 3 . La proteinorachie est comprise entre 0,25 et 0,45 g/L. 
La glycorachie est egale a 60 % de la glycemie prelevee dans 
le meme temps. Un LCS trouble ou purulent oriente directe- 
ment vers une meningite bacterienne. Un liquide clair est la 
regie dans les meningites ou les meningo-encephalites lym- 
phocytaires. Lorsqu'une meningite bacterienne est suspec- 
tee, I'antibiotherapie doit etre debutee aussitot la ponction 
lombaire realisee. 

Formes cliniques des meningites bacteriennes 
et principes de traitement 

Les principals formes cliniques en fonction du germe ainsi 
que leurs principes de traitement sont rappeles tableau 5.4. 
Le choix dune antibiotherapie probabiliste dans une 
meningite purulente en fonction de I'age et du terrain est 
rappele tableau 5.5. 



Meningo-encephalite bacterienne 

La meningo-encephalite est une affection grave engageant 
souvent le pronostic vital ou fonctionnel. 

La cephalee est constante, diffuse, d'apparition bru- 
tale ou progressive. Elle est due a I'irritation meningee et 
a I'hypertension intracranienne. Son intensite est variable. 
Elle s'accompagne d'autres signes neurologiques. Le tableau 
clinique est compose d'un syndrome meninge, de troubles 
de la conscience allant jusqu'au coma, de deficits neurolo- 
giques focaux et de comitialite. La severite de ce tableau 
clinique depend du germe en cause [55], 

Les principales etiologies de meningo-encephalites bac- 
teriennes sont constitutes par la tuberculose, la I isteriose 
et la borreliose. Enfin, il ne faut pas oublier en fonction du 
contexte les meningo-encephalites autres que bacteriennes, 
parasitaires (acces pernicieux palustre, toxoplasmose) ou 
fongiques (cryptococcose, aspergillose). 

Cephalees dues a une meningite virale 
ou a une meningo-encephalite virale 

Meningite virale lymphocytaire 

Le debut de la maladie est aigu, parfois precede dune phase 
prodromique pseudo-grippale. Les cephalees sont intenses, 
siegeant en frontal ou en retro-orbitaire, et la fievre constante 



Tableau 5.4. Principales formes cliniques de meningites bacteriennes (d'apres [61]). 



Bacteries 


Coloration de Gram 


Terrain 


Clinique 


Traitement 
de 1 re intention 


Meningocoque 


Diplocoque G- 


Survenue hivernale 
Deficit en complement 
Epidemie 


Debut brutal 
Purpura fulminans 
Atteinte articulaire 


C3G 


Pneumocoque 


Diplocoque G+ 


Alcoolisme chronique 
Asplenie 

Antecedent de traumatisme cranien 
ou de chirurgie de la base du crane 


Debut brutal 

Troubles de la conscience 
Infection des voies aeriennes 
Otite 

Purpura (plus rarement que 
pour le meningocoque) 


Vancomycine + 
C3G 

Corticotherapie 

initiale 


Listeria 


Bacille G+ 


Nouveau-ne 
Age > 60 ans 
Grossesse 

Immunodepression cellulaire 
(chimiotherapie, corticotherapie, 
greffe, neoplasies) 


Signes de localisation 
Atteinte d’un nerf cranien 
Comitialite 
LCR clair 


Amoxicilline + 
gentamycine 


Haemophilus 


Bacille G- 


Age < 5 ans 

Absence de vaccination 

Otite 

Conjonctivite 


Rare purpura 


C3G 



C3C : cephalosporine de 3 e generation; G ; Gram; LCR : liquide cephalorachidien. 
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Tableau 5.5. Choix d'une antibiotherapie probabiliste dans 
une meningite purulente en fonction de I'age et du terrain 
(d'apres [57]). 



Age et terrain 


Cermes 


Age < 3 mois 


Streptocoque B 
Escherichia coli 
Enterobacteries 
Listeria 


3 mois < age < 18 ans 


Haemophilus 

Meningocoque 

Pneumocoque 


18 ans < age < 50 ans 


Meningocoque 

Pneumocoque 


> 50 ans 


Meningocoque 
Pneumocoque 
Bacilles G- 
Listeria 


Immunodeprime 


Listeria 
Bacilles G- 


Traumatisme cranien 


Staphylocoque 


Neurochirurgie 


Pneumocoque 


Valve 


Bacilles G- 



C : Cram. 



entre 38 et 40 °C. II n'y a pas le plus souvent de syndrome 
confusionnel, de signes de localisation ou de coma. Leur 
existence doit faire envisager immediatement le diagnostic 
de meningo-encephalite herpetique. Les signes d'accompa- 
gnement systemiques varient : myalgies, rhinopharyngite, 
gastro-enterite, angine, eruption cutanee, conjonctivites, 
parotidite, etc. Dans le cas d'un contexte d'epidemie estivale 
ou automnale dans une collectivite, cette etiologie virale 
sera retenue, sans oublier qu'un cas sporadique de menin- 
gite bacterienne peut se cacher parmi les autres cas. 

La ponction lombaire trouve un LCS clair «eau de 
roche», avec une pleiocytose lymphocytaire entre 50 et 
500 cellules, une hyperproteinorachie inferieure a 1 g/L 
et une glycorachie normale. La seule serologie a realiser 
devant ce tableau apres accord du patient est la serologie 
VIH puisqu'une meningite lymphocytaire peut reveler une 
seroconversion. 

La ponction lombaire ayant elimine une meningite 
bacterienne, le traitement d'une meningite virale est pure- 
ment symptomatique, comprenant des antalgiques et des 
antipyretiques. 

Enfin, n'oublions pas qu'une meningite lymphocytaire 
peut etre aussi retrouvee dans des infections bacteriennes : 
listeriose, tuberculose, maladie de Lyme, brucellose ou toute 



meningite bacterienne decapitee par les antibiotiques, mais 
aussi parasitaire (acces palustre) ou mycosique (cryptococ- 
cose) [55], 

Le tableau 5.6 recapitule les causes de meningite infec- 
tieuse a liquide clair [57]. 

Meningo-encephalite virale 

Chez I'adulte, la plus frequente des meningo-encephalites 
virales est due au virus Herpes simplex 1 (90 % des cas) ou 2. 
Elle realise une encephalite aigue focale et necrosante tou- 
chant les lobes temporaux, la region insulaire ou orbitofron- 
tale. Le tableau clinique est souvent bruyant, comportant 
dans la moitie des cas des cephalees diffuses, intenses, avec 
confusion mentale et fievre elevee. Un ou plusieurs signes 
deficitaires focaux sont frequemment retrouves (80 % des cas), 
ainsi qu'une comitialite (50 % des cas); un coma est plus rare 
(40 % des cas). Les signes deficitaires sont caracterises par des 
troubles mnesiques, une aphasie de Wernicke, une hemianop- 
sie laterale homonyme et des troubles du comportement. Les 
crises d'epilepsie sont generalises ou partielles temporales. En 
pratique, toute confusion febrile doit faire evoquer le diagnos- 
tic de meningo-encephalite herpetique [57]. 

Un bilan d'imagerie cerebrale doit etre realise en urgence. 
La TDM cerebrale montrera des zones necroticohemorra- 
giques temporales, insulaires ou orbitofrontales, avec un 
effet de masse et une prise de contraste. L'IRM est I'image- 
rie la plus sensible pour detecter des lesions debutantes, la 
TDM etant parfois normale les premiers jours devolution. 
Elle montre un hyposignal en T1, un hypersignal en T2 et, 
a un stade plus tardif, apres injection de gadolinium, une 
prise de contraste gyriforme [62], 

La ponction lombaire est realisee apres la TDM. Le LCS 
est clair avec une pleiocytose moderee a predominance 
lymphocytaire, une hyperproteinorachie (0,5-1, 5 g/L) et 



Tableau 5.6. Etiologies non virales des meningites 
infectieuses a liquide clair (d'apres [57]). 



Liquide clair avec 
hypoglycorachie 


Liquide clair 
avec atteinte des 
nerfs craniens 


Liquide clair, formule 
lymphocytaire, 
normorachie, 
proteinorachie < 1 g/L 


Listeriose 

Meningite 

bacterienne 

decapitee 

Tuberculose 

Cryptocoque 

Candida 


Tuberculose 
Listeriose 
Cryptocoque 
Spirochete : 
Lyme, syphilis 
Brucellose 


Meningo-encephalite 
herpetique 
Primo-infection VIH 
Paludisme 
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une glycorachie souvent normale. La PCR Herpes simplex 
virus esc positive en 48 heures dans 95 % des cas. 

Le traitement par aciclovir (Zovirax®) doit etre institue 
des que le diagnostic est suspecte. En I'absence de ce trai- 
tement, la mortalite est de 70 % des cas. Les 30 % survi- 
vals gardent de lourdes sequelles (demences, comitialite, 
etc.). Les facteurs de mauvais pronostic sont I'age superieur 
a 30 ans, un retard a I'instauration du traitement (plus de 
quatre jours apres I'apparition des premiers symptomes) et 
la presence de troubles de la vigilance a la prise en charge. 

Les autres etiologies de meningo-encephalite virale 
concernent les autres virus Herpes (varicelle-zona traite 
aussi par aciclovir, Epstein-Barr), le virus « tick-borne ence- 
phalitis » (transmis par morsure de tique, famille des flavi- 
virus), les adenovirus, les arbovirus, le virus grippal A et les 
enterovirus. 

Cephalees dues a une infection fongique 
ou parasitaire 

Elies sont rares et concernent des patients presentant une 
immunodepression congenitale ou acquise. Elies s'accom- 
pagnent de troubles de la conscience et de deficits focaux. 
En cas de suspicion d'atteinte aspergillaire, la detection de 
I'antigene galattomannane au niveau du LCS serique ou 
des lavages broncho-alveolaires peut etre utile. On peut 
aussi proposer le dosage du mannane pour les infections 
a levures, du p-glucane pour I'ensemble des infections fon- 
giques, et de I'antigene capsulaire de Cryptococcus neofor- 
mans [63]. 

Cephalees dues a un abces cerebral 

Les abces cerebraux sont des suppurations focales dues 
a une infection bacterienne et developpees au sein du 
parenchyme cerebral. C'est une pathologie devenue rare 
en France. Son pronostic a ete totalement modifie grace a 
I'imagerie cerebrale permettant un diagnostic plus precoce, 
le developpement d'antibiotiques ayant un spectre adapte, 
et des indications chirurgicales plus selectives grace a I'ap- 
port de la chirurgie stereotaxique. 

Physiopothologie 

Dans 50 % des cas, un abces cerebral peut survenir a partir 
d'un foyer infectieux local (otite, sinusites, abces dentaire) et 
la propagation se fait alors par voie veineuse intracranienne. 
II peut aussi s'agir d'un abces par diffusion hematogene dans 
25 % des cas. Le foyer infectieux peut etre a distance : den- 
taire, endocardique (compliquant une cardiopathie congeni- 
tale), diverticulaire ou pulmonaire. Ainsi, la survenue d'abces 



cerebraux peut etre revelatrice d'une fistule arterioveineuse 
pulmonaire passee inaperque sur la radiographie thoracique. 
II peut s'agir d'une fistule isolee ou entrant dans le cadre 
d'une maladie de Rendu-Osler [64], Dans 10 % des cas, on 
retrouve la notion d'un ensemencement direct, comme une 
plaie craniocerebrale entrainant une breche meningee post- 
chirurgicale. Enfin, parfois, aucune circonstance particuliere 
de survenue n'est mise en evidence [65]. 

Les bacteries les plus frequemment isolees sont les 
streptocoques aero- et anaerobies (40 % des cas) prove- 
nant surtout de la cavite buccale, et les bacteries anaero- 
bies strictes (30 % des cas). A noter que les abces a point 
de depart otologique sont dus aux enterobacteries ou a 
Pseudomonas aeruginosa et ceux survenant en postope- 
ratoire a Staphylococcus epidermidis. Certaines mycoses 
(cryptocoque, Aspergillus, Candida ) sont aussi retrouvees. 
Dans 20 % des cas, aucun micro-organisme n'est present. 

Formes cliniques 

Les formes cliniques des abces cerebraux sont caracterisees 
par un polymorphisme tres etendu. Les signes cliniques 
traduisent I'installation progressive de I'hypertension intra- 
cranienne et, de faqon variable, le syndrome de masse 
intracerebral. Les cephalees ne sont presentes initialement 
que dans 50 % des cas. Elies peuvent survenir dans les abces 
aigus rapidement, de faqon diffuse, intense, permanente. 
Dans les formes plus chroniques d'abces, leur apparition 
est plus progressive. Elies deviennent ensuite constantes et 
sont uni- ou bilaterales et mal localisees. Dans les formes 
postotitiques, la cephalee de I'abces est precedee de dou- 
leurs au niveau de la region temporale. II en est de meme 
pour la region frontale et les abces post-sinusite frontale. 
Les signes d'accompagnement infectieux ou neurologiques 
sont inconstants et aspecifiques (vomissements, crises 
convulsives, oedeme papillaire) [65]. 

Examens complementaires et principes 
de traitement 

Le diagnostic, souvent tardif, est effectue par I'imagerie. La 
TDM sans injection montre typiquement une hypoden- 
site heterogene avec effet de masse; injectee, il existe une 
prise contraste typiquement annulaire et intense autour 
de I'abces. L'IRM est plus sensible. En sequence T1, I'abces 
apparait hypo-intense et I'injection de gadolinium montre 
le rehaussement en anneau peripherique de sa capsule. En 
sequence T2, I'abces est hyperintense au centre, alors que la 
capsule est hypo-intense. On peut aussi trouver un aspect 
en « cocarde ». 
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La ponction lombaire est contre-indiquee en cas de 
suspicion d'abces cerebral en raison de la majoration du 
risque d'engagement dans ce contexte d'hypertension 
intracranienne. 

La ponction-biopsie stereotaxique permet de mettre en 
culture le contenu de I'abces. Elle facilite aussi la distinction 
entre abces et tumeur cerebrale. La recherche dune porte 
d'entree est systematique. 

Le traitement repose sur une antibiotherapie intra- 
veineuse probabiliste en 1 re intention, adaptee ensuite a 
I'antibiogramme, pendant six semaines au minimum. La 
chirurgie de I'abces presente un risque important d'aggra- 
vation neurologique et de sequelles depilepsie [64], 

Cephalees dues a un empyeme sous-dural 

Les empyemes sous-duraux intracraniens realisent une col- 
lection suppuree extracerebrale situee entre dure-mere et 
arachnoide. Ms sont parfois secondaires a une sinusite ou 
a une otite. Les germes concernes sont les anaerobies, le 
streptocoque, le staphylocoque et le pneumocoque. Ms 
peuvent survenir apres une meningite [55]. 

Le debut est souvent progressif sur une quinzaine 
de jours. II existe un tableau a bas bruit avec des cepha- 
lees focalisees au debut puis se generalisant et une fievre. 
Apres deux semaines devolution, il peut survenir un deficit 
neurologique focal, accompagne de crise depilepsie, de 
troubles des fonctions superieures et dune hypertension 
intracranienne. Cette aggravation peut etre le temoin dune 
thrombophlebite corticale [64], 

Le diagnostic se fait par I'imagerie cerebrale. La TDM 
cerebrale revele une hypodensite extracerebrale en crois- 
sant, entouree dune prise de contraste peripherique cor- 
respondant a la paroi dont I'epaisseur est proportionnelle a 
I'anciennete de la lesion. II existe souvent un effet de masse 
en peripherie. L'IRM permet parfois une meilleure visualisa- 
tion de I'empyeme. 

Le traitement repose sur une antibiotherapie intravei- 
neuse adaptee associee ou non a un drainage chirurgical. 

Cephalees dues a une infection 
systemique (ICHD-III 9.2) 

Le mecanisme de ces cephalees est mal connu. Elies sont 
provoquees par la liberation de toxines directement par le 
germe, ou par la fievre. La cephalee fait partie du syndrome 
infectieux general ; son intensite est variable, le plus souvent 
correlee a I'intensite de la fievre [57]. 



Les cephalees sont ainsi tres frequences dans les infec- 
tions grippales (virus influenzae : 70 a 100 % des cas), les 
infections a mycoplasme (90 % des cas), la legionellose, les 
infections a adenovirus (80 % des cas), lors de la fievre Q 
(70 % des cas) et lors de la fievre boutonneuse mediterra- 
neenne (70 % des cas) [57], 

II existe aussi des cephalees associees a des affections 
systemiques non febriles (VIH). 

Le traitement de ces cephalees repose sur les antipyre- 
tiques, les AINS et le traitement de I'affection causale. 

Cephalees dues au VIH/SIDA 
(ICHD-III 9.3) 

Les cephalees peuvent survenir a tous les stades de I'in- 
fection. Elies peuvent etre liees directement au VIH chez 
un sujet non immunodeprime (primo-infection, menin- 
gite lymphocytaire), ou etre secondaires a une infection 
opportuniste chez un patient immunodeprime au stade 
SIDA [57], 

La cephalee fait partie du tableau de primo-infection par 
le VIH dans 60 a 100 % des cas. Elle s'associe a une fievre, 
une angine, des myalgies, des arthralgies, un rash cutane 
et des adenopathies [55], Elle peut survenir au stade de la 
primo-infection (meningite lymphocytaire) ou au cours de 
1'evolution. 

A un stade plus avance, il est aussi decrit des meningites 
aseptiques chroniques. 

La cephalee peut aussi etre en rapport avec une infection 
opportuniste chez un patient immunodeprime au stade 
SIDA. Les principales etiologies qui peuvent etre discutees 
sont la toxoplasmose cerebrale, qui est la 1 re cause defec- 
tions opportunistes au cours du SIDA, une cryptococcose 
neuromeningee (2 e infection opportuniste au cours du 
SIDA, avant I'apparition des tritherapies antiretrovirales) 
[62], et le cytomegalovirus (en rapport avec une immu- 
nodepression severe - taux de CD4 < 50/mm 3 ). D'autres 
diagnostics peuvent aussi etre discutes : nous citerons sans 
plus les developper la meningo-encephalite tuberculeuse, 
la meningo-encephalite syphilitique et la leucoencephalite 
multifocale progressive. 

Cephalees postinfectieuses 

Plus d'un tiers des patients ayant presente une meningite 
bacterienne ont des cephalees plus de trois mois apres la 
guerison de I'affection [66]. Ces cephalees sont diffuses, 
continues, plus ou moins permanentes, parfois accompa- 
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gnees de sensations pseudo-vertigineuses, de difficultes de 
concentration et de troubles de la memoire. Leur meca- 
nisme n'est pas connu. 



Cephalees d'origine toxique 

De nombreuses substances, lorsqu'elles sont avalees ou 
inhalees, peuvent provoquer des cephalees. Leur semiolo- 
gie n'est pas specifique et est fonction dune predisposition 
individuelle. 

Cephalees dues au monoxyde 
de carbone 

Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz incolore et ino- 
dore. La plupart des intoxications surviennent lors de I'uti- 
lisation domestique d'appareils de chauffage ou de cuisine 
dont le systeme de combustion degage du CO. La cephalee 
est le signe le plus precoce et le plus frequent (90 % des cas) 
de ces intoxications. Elle s'accompagne de vertige, d'etour- 
dissement et de troubles visuels. II faut savoir evoquer ce 
diagnostic devant un tableau de cephalees nocturnes 
disparaissant dans la matinee en quittant la chambre, et 
devant un groupe de sujets vivant sous le meme toit et pris 
en charge pour des nausees et des vomissements. 

La severite du tableau clinique depend du taux de CO 
dans le sang (carboxyhemoglobine ou HbCO) [55] : 

• de 1 0 a 20 % : cephalee legere de tension ; 

• de 20 a 30 % : aggravation des cephalees et association a 
des nausees, des vomissements et a une irritabilite; 

• superieur a 30 % : la cephalee devient intolerable puis 
laisse la place a un syndrome confusionnel et a un coma. 

Le traitement est fonde sur I'oxygenotherapie hyperbare 
en urgence. 

Cephalees dues a I'alcool 

On decrit deux grands types de cephalees liees a I'alcool. 

« Cephalee du cocktail » ou cephalee 
immediate 

Elle touche peu d'individus. Elle apparait a la 30 e minute des le 
debut de I'absorption de I'alcool. Elle serait liee a une pertur- 
bation de I'autoregulation du debit sanguin cerebral et a une 
diminution du turnover de la serotonine [57]. Un seul verre 
peut suffire a son apparition, notamment chez le migraineux. 



« Cephalee de la gueule de bois » 
ou cephalee retardee 

C'est une des plus frequentes des cephalees secondaires. 
II s'agit d'un syndrome de sevrage ne se declenchant qu'a 
distance de I'intoxication, d'une duree de 5 a 10 heures. 
Chez les sujets sans antecedents de cephalee, la quantite 
d'alcool absorbee doit etre importante. En revanche, chez 
les migraineux, une quantite moderee d'alcool peut suffire 
a son apparition. Le syndrome de la gueule de bois associe 
cephalees, toux seche, paleur, nausees, vomissements et 
malaise general. Son mecanisme est mal connu [57]. 

Cephalees induites par la cocaine 

La cocaine entraine des cephalees pseudo-migraineuses qui 
debutent juste apres I'absorption de la drogue. Elies peuvent 
etre bilaterales ou fronto-temporales, pulsatiles, et sont 
aggravees par I'activite physique. Prolongees, elles doivent 
faire evoquer une hemorragie, une vascularite, un infarctus 
ou une angiopathie spastique cerebrale. Le mecanisme est 
vraisemblablement en rapport avec les effets sympathomi- 
metiques et vasoconstricteurs de la cocaine [67]. 

Cephalees induites par le cannabis 

Les cephalees induites par le cannabis sont typiquement 
bilaterales, pulsatiles, avec une impression de pression 
sur la tete. Elles se developpent dans les 12 heures qui 
suivent I'utilisation de cannabis et disparaissent dans les 
72 heures apres une prise unique. Elles s'accompagnent 
d'une secheresse buccale, d'une sensation de chaleur 
diffuse, de paresthesies des extremites et d'une rougeur 
conjonctivale [68]. 

Cephalees induites par la nourriture 
et les additifs alimentaires 

Le monosodium glutamate est un produit exhausteur de 
gout utilise frequemment dans la cuisine chinoise, entrant 
dans la composition des sauces au soja et responsable du 
« syndrome du restaurant chinois» [69], Vingt a trente 
minutes apres I'ingestion de monosodium glutamate, le 
patient presente des cephalees diffuses, intenses, une sensa- 
tion de brulures et d'oppression thoracique, une pesanteur 
abdominale. Son incidence est estimee par certains auteurs 
jusqu'a 30 % des consommateurs de monosodium gluta- 
mate [70], 
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Les aliments riches en tyramine, comme certains fro- 
mages, peuvent aussi donner chez des patients traites par 
un inhibiteur de la monoamine oxydase des cephalees pul- 
satiles, associees a une HTA [71, 72], 

Cephalees liees a I'utilisation 
ou I'exposition a d'autres 
substances 

De nombreuses autres substances organiques ou non 
organiques peuvent entrainer des cephalees [55], On citera 
quelques-unes de ces substances comme I'arsenic, le chlore, 
le lithium, le mercure, le plomb, le brome, le camphre, la 
digitaline, le kerosene, le naphtalene, la nicotine, les organo- 
phosphores, etc. 

Cephalees d'origine 
metabolique 

Le groupe 10 de la troisieme Classification internationale 
des cephalees [54] regroupe des cephalees d'origines 
diverses, mais relatives a un desordre de I'homeostasie. 

Cephalees liees a I'hypoxie 
et/ou I'hypercapnie 

Par definition, la cephalee par hypoxie apparait dans les 24 heures 
suivant I'installation aigue dune Pa0 2 inferieure a 70 mmHg. 
L'hypoxie comme I'hypercapnie entraine une vasodilatation 
arterielle et arteriolaire avec augmentation de la pression intra- 
cranienne, mais cela ne sufiRt pas a expliquer totalement I'appa- 
rition des cephalees. La liberation par I'endothelium vasculaire de 
monoxyde d'azote interviendrait aussi [73]. 

Cephalees dues a la haute altitude 

II s'agit d'une complication frequente des ascensions en 
haute altitude, atteignant 80 % des sujets, independamment 
d'antecedent personnel de cephalees ou de migraines. Les 
sujets migraineux ont des cephalees plus severes que les 
non-migraineux. Le mal des montagnes comprend, en plus 
des cephalees, des nausees, une fatigue, une anorexie et une 
insomnie. II peut evoluer vers un tableau beaucoup plus 
grave d'oedeme cerebral aigu avec ataxie, troubles visuels, 
syndrome confusionnel et coma. Sans retour a une altitude 
inferieure, 1'evolution est souvent fatale. Les mesures pre- 



ventives comprennent leviction de I'alcool, une hydratation 
suffisante et, eventuellement, la prise de Diamox® [57, 74], 

Cephalees dues a la plongee 

Ces cephalees n'ont pas de caracteristiques semiologiques 
particulieres. Elies apparaissent a une profondeur de plus de 
10 metres et peuvent etre accompagnees detourdissements, 
de confusion mentale, de dyspnee, d'une rougeur de la face 
ou d'incoordination motrice, sans pouvoir parler reellement 
d'accident de decompression. Elies peuvent aussi se voir lors 
d'une embolie gazeuse, d'un barotraumatisme, d'un acci- 
dent de decompression et, de faqon plus benigne, lorsque le 
masque ou les lunettes de plongee sont trop serres [75, 76], 

Cephalees des apnees du sommeil 

Ces cephalees ressemblent a des cephalees de tension 
chroniques. Elies sont recurrentes, presentes au reveil, et dis- 
paraissent dans les 30 minutes suivantes. Elies disparaissent 
aussi dans les trois jours, sans rechute, apres un traitement 
efficace du syndrome obstructif d'apnees du sommeil. Ce 
syndrome peut declencher des crises migraineuses et favo- 
riser la chronicisation d'une migraine [77, 78]. 

Cephalees de la dialyse 

Elies sont consecutives a un changement brutal de la repar- 
tition en eau et en electrolytes. Elies surviennent au moins 
lors de 50 % des seances de dialyse. Elies debutent genera- 
lement dans la seconde moitie des seances et augmentent 
progressivement d'intensite. Elies sont plus difficilement 
supportables pour les patients aux antecedents de cepha- 
lees primaires et pour les femmes. Huit patients migrai- 
neux sur dix dialyses presenteront de telles cephalees. Elies 
peuvent etre prevenues en modifiant les parametres de la 
dialyse, notamment en augmentant la duree des seances. 
La transplantation renale les fait disparaitre [79, 80]. 

Cephalees dues a I'hypertension 
arterielle 

L'hypertension arterielle est traditionnellement consideree 
comme une cause de cephalees. Elle est definie par une 
pression diastolique superieure ou egale a 90 mmHg et 
une pression systolique superieure ou egale a 140 mmHg. 
De nombreuses etudes epidemiologiques ont permis de 
demontrer que I'HTA moyenne (140-159/90-99 mmHg) 
ou moderee chronique (160-179/100-109 mmHg) n'est 
pas une cause de cephalees secondaires, et n'est pas non 
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plus associee a une augmentation du risque de migraines 
ou de cephalees de tension [57]. 

Nous citerons sans les detailler les categories de la troi- 
sieme Classification internationale des cephalees relatives a 
I'hypertension arterielle chronique [54] : 

• cephalees dues a un pheochromocytome; 

• cephalees dues a une crise hypertensive sans encephalopathie; 

• cephalees de I'encephalopathie hypertensive; 

• cephalees dues a une pre-eclampsie ou une eclampsie; 

• cephalees dues a un trouble de la regulation du systeme 
autonome. 

Cephalees dues a une hypothyroTdie 

Trente pour cent des hypothyroidies nouvellement diag- 
nostiquees comportent des cephalees d'apparition recente. 
Elies sont semblables aux cephalees de tension chroniques. 
Elies sont concomitantes des autres symptomes de I'hy- 
pothyroidie et disparaissent progressivement dans les 
semaines qui suivent la mise en place de I'hormonotherapie 
substitutive. Leur mecanisme n'est pas connu [55]. 

Cephalees dues a un jeOne 

Elies sont plus frequentes chez les sujets ayant des antece- 
dents de cephalees. La probabil ite de survenue augmente 
avec la duree du jeune. Elies ne sont pas liees a I'hypogly- 
cemie. Elies se developpent durant le jeune et disparaissent 
dans les 72 heures apres la reprise de I'alimentation [55, 81], 

Cephalee de I'ischemie myocardique 

Elle apparait typiquement lors d'un effort vigoureux et per- 
siste au repos. Elle ne s'accompagne ni de vomissements, ni 
de photophobie, ni de phonophobie. Le diagnostic doit etre 



evoque surtout s'il existe des facteurs de risque cardiovascu- 
laires. II est essentiel, avant de poser le diagnostic de cepha- 
lee benigne d'effort, de prescrire un triptan (formellement 
contre-indique chez les patients en ischemie coronarienne) 
et d'eliminer une ischemie myocardique sous-jacente. Une 
epreuve d'effort peut reproduire la cephalee [82, 83], 
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■ Toute cephalee febrile est une urgence. Quand 
elle est au premier plan, le diagnostic dune 
infection intracranienne (meningite, meningo- 
encephalite) doit etre evoque, meme en I'ab- 
sence de signes meninges. Tout patient suspect 
de meningite bacterienne doit beneficier le plus 
rapidement possible d'une ponction lombaire. 

■ Chez I'adulte, la plus frequente des meningo- 
encephalites virales est due au virus Herpes 
simplex 1, la PCR HSV confirmant le diagnostic 
en 48 heures. 

■ Les formes cliniques des abces cerebraux sont 
caracterisees par un polymorphisme tres etendu, 
traduction de ('installation progressive de I'hy- 
pertension intracranienne et du syndrome de 
masse intracerebral. La TDM et I'lRM en font le 
diagnostic. 

■ La cephalee fait partie du tableau de primo- 
infection par le VIH, mais elle peut aussi etre en 
rapport avec une infection opportuniste (toxo- 
plasmose, cryptococcose neuromeningee, cyto- 
megalovirus) chez un patient immunodeprime au 
stade SIDA. 

■ La cephalee est le signe le plus precoce et le 
plus frequent des intoxications au monoxyde de 
carbone. 



Cephalees cervicogeniques 4 

S.A. Amouzougan, T. Thomas 



Le concept de cephalees d'origine cervicale a ete formule 
pour la premiere fois en 1860 par Hilton mais ce n'est 
qu'en 1983 que Sjaastad et al. [84] introduisent le terme 



4 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 

p. 106. 



de cephalees cervicogeniques (CCG). Ces dernieres sont 
definies comme des douleurs du crane qui ont leur ori- 
gine au niveau du rachis cervical. Cette definition peu 
precise ne permet cependant pas de les differencier de 
cephalees d'autres origines. Des criteres diagnostiques ont 
done ete proposes pour une meilleure caracterisation 
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de cette entice [85-87]. Ainsi les criteres diagnostiques 
du Cervicogenic Headache International Study Group 
(CHISG) associent : 

• douleur unilateral, parfois bilaterale; 

• raideur cervicale; 

• reproduction de la douleur cranienne par la mobilisa- 
tion cervicale ou par une mauvaise position prolongee; 

• reproduction de la douleur par la palpation appuyee de 
la region cervicale haute ou de la region occipitale du cote 
douloureux; 

• vague douleur, presque toujours non radiculaire ipsilate- 
rale du cou, de I'epaule ou du bras. 

Des signes accompagnateurs tels que la photophobie, 
des acouphenes et des nausees, une notion de traumatisme 
cranien ou de traumatisme indirect du cou et I'inefficacite 
ou le peu d'efficacite de I'indometacine, de I'ergotamine ou 
du sumatriptan font partie des symptomes dont il faut ega- 
lement tenir compte. 

La valeur diagnostique de ces signes cliniques reste 
peu fiable. Aussi les criteres diagnostiques elabores en 
2004 par ('International Headache Society (IHS) [88] 
integrent un test anesthesique local pour en ameliorer la 
performance : 

1. douleur d'origine cervicale, perque au niveau du crane 
et/ou de la face, remplissant les conditions 3 et 4; 

2. evidence clinique, biologique et/ou radiologique de 
lesion cervicale consideree comme une cause valide de 
cephalees a I'exclusion de la cervicarthrose et de tension 
myofasciale; 

3 . evidence de I'origine cervicale de la douleur basee 
sur : 

a. des signes cliniques non specifiques rattaches au 
rachis cervical 

et/ou 

b. disparition ou diminution d'au moins 90 % de 
I'intensite des cephalees (echelle visuelle analogique 
ou EVA < 5/100) apres un bloc anesthesique local 
radioguide; 

4 . amelioration obtenue dans les trois mois suivant le trai- 
tement efficace de la lesion cervicale. 

Malgre (elaboration de ces criteres diagnostiques, la dif- 
ficult du diagnostic differentiel des CCG n'est pas resolue 
notamment vis-a-vis des migraines sans aura. Cette diffi- 
cult, en partie liee a I'absence de signe clinique pathogno- 
monique et a la necessite d'un test diagnostique radioguide 
avec les diffi cults techniques inherentes a sa realisation, est 
a mettre en perspective avec les donnees de la literature 
sur la prevalence et les resultats des prises en charge thera- 
peutiques variees. 



Donnees epidemiologiques 
des cephalees cervicogeniques 

Comme evoque plus haut, la difficult diagnostique des 
CCG tient en grande partie a I'absence de signes cliniques 
specifiques qui permettent de rattacher de maniere fiable 
les douleurs craniennes a une origine lesionnelle cervicale. 
De surcroit, les examens complementaires, notamment 
radiologiques [89], sont de peu d'utilite car la mise en 
evidence de signes d'arthrose ou d'anomalie structurale 
comme un I isthesis ne constitue en aucune faqon un 
element determinant. Toutefois, I'existence d'un antece- 
dent de traumatisme cervical, notamment avec coup de 
fouet cervical, peut constituer un element d'orientation 
diagnostique. 

Une fois enoncees ces limits dans I'identification des 
CCG, on considere la prevalence des CCG entre 0,4 a 2,5 % 
de la population generale [90]; 15,2 % des patients ont eu 
des cephalees durant plus de 42 jours, et lage moyen des 
patients avec CCG est de I'ordre de 43 ans avec un sex-ratio 
de quatre femmes pour un homme. 

La prevalence des CCG varie suivant les populations et 
les criteres utilises (CHISG ou IHS). Ainsi elle peutatteindre 
15 a 20 % parmi les patients souffrant de cephalees chro- 
niques, et meme depasser les 50 % lorsque 1'evaluation 
port sur des patients de centres de traitement de la dou- 
leur. Apres un traumatisme modere avec coup de fouet 
cervical, I'incidence de CCG attribute au traumatisme est 
de 4,6 % [91, 92], Enfin I'association de migraine et/ou de 
cephalees de tension aux CCG rend plus difficile encore 
1'evaluation de la prevalence compte tenu de difficultes 
diagnostiques. 

Bases physiopathologiques 
des cephalees cervicogeniques 

La genese des CCG reste tres mal connue. Les douleurs 
cervicales a irradiation cranienne semblent provenir des 
afferences nerveuses des parties molles paravertebrales 
cervicales, des articulations occiput-atlas et atlas-axis et 
des articulations zygapophysaires C2-C3 et C3-C4 [93] 
(fig. 5.5). Ces afferences conduisent les influx nociceptifs 
vers le noyau spinal du trijumeau, une des trois divisions 
du noyau du trijumeau etendu de la moelle epiniere au 
tronc cerebral qui traite routes les informations prove- 
nant de la face. Ainsi des stimuli appliques sur les racines 
sensitives cervicales sont a I'origine de potentiels evoques 
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Fig. 5.5 

Aires de projection de la douleur apres stimulation nociceptive 
des articulations zygapophysaires cervicales hautes et du disque 
intervertebral C2-C3. 

(O' apres Bogduk N, Govind J. Cervicogenic headache : an assessment of the evidence on 
clinical diagnosis, invasive tests, and treatment. Lancet Neurol. 2009 ; 8 : 959 - 68 .) 



enregistres dans le noyau du trijumeau chez des chats 
[94], mais seulement suspectes chez i'homme [95], Des 
1938, Kellgren [96] a publie un cas de douleurs craniennes 
avec une zone gachette cervicale, nettement ameliore 
apres infiltration a la novocai'ne de cette zone. D'autres 
auteurs [97, 98] ont ensuite obtenu la disparition des CCC 
apres infiltration par un anesthesique local des branches 
mediales des rameaux dorsaux des nerfs cervicaux a 
destination des articulations zygapophysaires cervicales 
hautes. Bien que cette observation ait conduit a I'inclu- 
sion de ce test dans les criteres diagnostiques des CCC 
(IHS), leur physiopathologie reste controversee et Bogduk 
[99] concluait encore en 2003 a I'absence de preuve evi- 
dente de la realite des CCC. 

Diagnostic positif des cephalees 
cervicogeniques 

Le diagnostic de CCC peut etre considere comme probable 
en presence de I'association de signes cliniques tels que 
cephalees unilateral, raideur cervicale et cervicalgie reveil- 
lee par la mobilisation et la palpation. L'antecedent de trau- 
matisme cervical avec coup de fouet cervical a egalement 
une certaine valeur d'orientation diagnostique. 

Lorsque la realisation de bloc anesthesique radioguide 
de la branche mediale des nerfs cervicaux Cl, C2, C3, voire 
C4, permet d'obtenir durablement une disparition ou une 
amelioration de plus de 90 % de I'intensite de la douleur, le 
diagnostic parait plausible [88], 



Diagnostics differentiels 
des cephalees cervicogeniques 

Le diagnostic differentiel le plus frequent et le plus difficile 
reste la migraine, surtout sans aura, d'autant que les CCG 
peuvent etre bilaterales et que les deux affections ont des 
symptomes en commun [100], D'autres diagnostics sont a 
evoquer en s'aidant d'un examen neurologique soigneux, 
souvent d'examens complementaires radiologiques et bio- 
logiques. II s'agit : 

• de douleurs dune arthrose cervicale ou dune hernie dis- 
cale cervicale avec eventuelle compression radiculaire; 

• dune nevralgie d'Amold par atteinte soit radiculaire C2, 
soit tronculaire du nerf grand occipital, avec des paresthe- 
sies et/ou douleurs a type de brulures ou de « decharges 
electriques» irradiant de la partie laterale de la nuque au 
crane, voire a I'orbite; 

• du syndrome de Barre-Leiou - cervicalgies accompa- 
gnees dune composante psychogene et d'un cortege de 
symptomes subjectifs associant malaises, cephalees, sensa- 
tion de lourdeur, pseudo-vertiges [101]; 

• de douleurs revelatrices d'une malformation d'Amold- 
Chiari, de tumeurs intra- et extracanalaires cervicales 
(metastases vertebrales, tumeurs du cavum, du pharynx ou 
de la base de crane) ou de tumeurs de la fosse posterieure 
du cerveau [102]; 

• d'une dissection arterielle vertebrale, diagnostic redou- 
table qu'il faut savoir evoquer du fait du risque d'issue 
fatale, notamment en cas de manipulation cervicale; 

• d'affections rhumatismales inflammatoires, telles que 
la polyarthrite rhumatoide dans sa localisation cervicale 
atloido-axoi'dienne avec un risque medullaire potentiel, ou 
de pathologies musculaires inflammatoires. 

Traitement 



La prise en charge reste complexe en partie du fait de ces 
difficultes diagnostiques et de la meconnaissance de la 
cause des CCC. 

Traitement medicamenteux 

Les CCG sont peu ou pas sensibles aux traitements medi- 
camenteux, analgesiques (antalgiques et neuroleptiques) ou 
anti-inflammatoires non steroidiens (AINS). Les antimigrai- 
neux peuvent aider a faire la part entre des migraines avec 
cervicalgies et des CCG. Ces traitements sont utiles dans 
la prise en charge multimodale des douleurs chroniques 
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cervicogeniques en tenant bien sur compte des contre- 
indications et effets indesirables dans la balance benefice/ 
risque a court et surtout long terme. 

Therapies physiques 

II s'agit d'un traitement conservateur dont le rapport bene- 
fice/risque parait favorable. Dans une revue recente de la 
litterature [103] comportant les rares etudes randomisees 
dans le domaine, il apparait que la physiotherapie et les 
therapies manuelles ont une certaine efficacite sur les CCC. 
Cependant, la seule etude avec groupe controle compa- 
rant physiotherapie et placebo de therapie manuelle chez 
des adolescents souffrant de CCG [105] n'a pas montre 
de difference significative sur la diminution du nombre 
de jours avec douleur. Ces therapies peuvent permettre 
la reduction de la consommation d'antalgiques et d'AINS. 
Enfin, les exercices physiques combines a une therapie 
manuelle semblent plus efficaces que la therapie manuelle 
seule dans la reduction de la frequence et de I'intensite des 
CCG [105], 

Therapies comportementales 

Elies n'ont pas ete specifiquement evaluees dans les CCC 
mais pourraient etre utiles dans la prise en charge de ces 
patients douloureux chroniques. Elies sont en effet regu- 
lierement proposees aux patients souffrant de cephalees 
chroniques, notamment post-traumatiques. 

Gestes percutanes 

Les injections intra-articulaires de corticoides dans les arti- 
culations zygapophysaires cervicales hautes et les blocs 
anesthesiques des branches mediales des rameaux dorsaux 
des nerfs cervicaux sont proposes dans la strategie thera- 
peutique des CCC avec une certaine efficacite [97, 98, 106]. 
II s'agit cependant d'un geste invasif, souvent difficile. II est 
egalement propose la neurolyse par thermocoagulation des 
branches mediales des rameaux dorsaux des nerfs cervicaux 
avec des resultats inconstants [107]. Une revue systema- 
tique recente de la litterature [108] concluait a la faiblesse 
des preuves d'efficacite de cette technique mais aussi des 
blocs nerveux et des injections intra-articulaires d'anesthe- 
sique et de corticoides. 

Enfin, il n'existe pas de preuve de I'efficacite de I'adminis- 
tration locale de toxine botulinique [109] sur la diminution 
de la douleur et I'amelioration de la qualite de vie dans les 
CCC comme dans les cervicalgies chroniques de maniere 
generale. 



Traitement chirurgical 

Les indications sont exceptionnelles. II a ete rapporte une 
amelioration de la douleur avec persistance du benefice 
au-dela de deux ans apres arthrodese atloido-axoidienne 
[110], Les series sont cependant tres courtes et retrospec- 
tives, devant faire reserver ce geste a des patients avec 
arthrose C1-C2 semblant a I'origine des CCG et en echec 
de tout autre traitement. 



Conclusion 



Les cephalees cervicogeniques ont une certaine realite cli- 
nique dont la reelle prevalence reste difficile a apprecier. II 
s'agit neanmoins de douleurs sans explication physiopatholo- 
gique clairement identifiee des lors que les causes organiques 
connues de douleurs cervicales avec irradiation cranienne 
ont ete exclues. Le cadre nosologique de cette affection reste 
done a definir avec des criteres diagnostiques plus fiables que 
la seule positivite d'un test anesthesique local, et ce d'autant 
que les examens complementaires n'ont d'interet que dans 
I'approche diagnostique differentielle. La prise en charge reste 
done largement symptomatique, multimodale, et adaptee 
au patient souvent douloureux chronique. 
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■ Le diagnostic de CCG peut etre considere 
comme probable en presence de I'association de 
signes cliniques tels que cephalees unilateral, rai- 
deur cervicale et cervicalgie reveillee par la mobili- 
sation et la palpation. 

■ La valeur diagnostique de ces signes cliniques 
reste peu fiable et certains criteres integrent 
un test anesthesique local pour en ameliorer la 
performance. 

■ Le diagnostic differentiel le plus frequent et le 
plus difficile reste la migraine, surtout sans aura. 

■ Les CCG sont peu ou pas sensibles aux traite- 
ments medicamenteux, analgesiques (antalgiques 
et neuroleptiques) ou anti-inflammatoires non 
steroi'diens (A1NS). 

■ La physiotherapie, les therapies manuelles et les 
exercices physiques auraient une certaine effica- 
cite sur les CCG. 

■ La preuve dune efficacite de techniques inva- 
sives telles que les injections intra-articulaires 
d'anesthesiques et de corticoides, de blocs nerveux 
ou de neurolyse par thermocoagulation estfaible. 
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Cephalees d'origine orbitaire et peri-orbitaire 

P. Schultz, D. Gaucher, E. Salvat 



Les douleurs oculaires ou peri-orbitaires sont des motifs 
frequents de consultation medicale. De nombreuses 
pathologies peuvent en etre responsables, ce qui explique 
I'importance des specialites concernees. Les etiologies des 
douleurs de la region orbitaire peuvent avoir comme origine : 
(/) le globe oculaire et la cavite orbitaire; (//) la region peri- 
orbitaire; (iii) les douleurs projetees ou reflexes de la tete et 
du cou. Tous les patients presentant des cephalees orbitaires 
doivent beneficier d'un examen ophtalmologique complet 
incluant I'acuite et le champ visuels, la pression intra-oculaire, 
la mobilite oculaire ainsi qu'un examen du segment anterieur 
et du fond d'oeil a I'aide dune lampe a fente. En fonction des 
resultats de ces investigations, un examen neurologique local 
et ORL ainsi qu'une imagerie completeront I'examen oculaire. 

Etiologies en rapport 

avec le globe oculaire 

et/ou les muscles oculomoteurs 

L'innervation de I'oeil et des tissus orbitaires est assuree par la 
1 re branche du nerf trigeminal (V ). Le nerf ophtalmique (V ) 
se divise en la branche frontale qui innerve la conjonctive de 
la partie laterale de la paupiere superieure et la branche naso- 
ciliaire responsable de l'innervation du reste de I'oeil. La den- 
site des terminaisons nerveuses au niveau de la cornee est 
une des plus importantes de notre organisme, rendant celle- 
ci particulierement sensible. En revanche, le cristallin, le vitre 
et la retine sont depourvus de fibres nerveuses nociceptives. 

(Eil normal 

Cephalees orbitaires en rapport 
avec un effort visuel 

Troubles de la refraction 

Les patients se plaignent de cephalees frontales augmen- 
tant avec un effort de concentration visuel. Une hyperme- 
tropie meconnue est le plus souvent en cause. En effet, ces 
patients peuvent conserver une vision normale longtemps 



5 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 107. 



au prix d'un effort constant d'accommodation, motivant 
I'analyse de la refraction apres eventuelle cycloplegie. Le 
traitement repose sur la correction optique qui supprime 
I'effort permanent d'accommodation [111], 

Surcharge fusionnelle 

La surcharge fusionnelle se rencontre en presence d'une exo- 
phorie/exotropie ou d'une ancienne paralysie oculomotrice. 
Les cephalees sont frontales ou occipitales, augmentant avec 
les efforts de concentration visuelle lors de la fusion binocu- 
laire (compensation de la deviation du globe oculaire par les 
muscles oculomoteurs fonctionnels). Le diagnostic est suspecte 
en cas de diplopie ou de strabisme intermittent. L'examen 
orthoptique demontre la deviation et le traitement fait appel 
des exercices de reeducation orthoptique, a une correction 
optique adapteeet parfoisa I'utilisation de prismes [111], 

Insuffisance de convergence 

Les cephalees sont provoquees par les efforts visuels de 
pres. II existe un flou visuel et une diplopie horizontale. Le 
diagnostic et le traitement reposent sur l'examen et la ree- 
ducation orthoptique [111], 

Asthenople 

L'asthenopie est une faiblesse de la refraction responsable 
de douleurs oculaires a I'accommodation. Elle se corrige par 
le port de lunettes adaptees pour la presbytie [111], 

Nevrite optique 

La nevrite optique est une inflammation du nerf optique 
en arriere du globe oculaire (nevrite optique retrobulbaire 
ou NORB) ou a la portion initiale du nerf au niveau de la 
papille optique (neuropapillite). Au fond d'oeil, il n'y a pas 
d'oedeme papillaire en casde NORB mais il est present en cas 
de neuropapillite. Le patient presente une baisse de I'acuite 
visuelle souvent accompagnee de douleurs peri-orbitaires. 
L'atteinte est le plus souvent unilateral. A l'examen, I'acuite 
visuelle est tres diminuee en raison d'un scotome central ; le 
reflexe photomoteur direct est rarement reduit et le reflexe 
consensuel normal. L'etiologie de NORB la plus frequente 
est la sclerose en plaques. Les autres causes de NORB ou 
de neuropapillite sont infectieuses, auto-immunes, medica- 
menteuses ou secondaires a une vascularite [112], 
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Inflammation de la trochlee 

La trochleite est une inflammation tres rare de la trochlee 
du tendon oblique superieur. L'inflammation de la region 
trochleaire conduit a un syndrome douloureux localise 
dans le rebord medial superieur de I'orbite qui se majore 
au regard vers le bas et I'interieur. L'inflammation provoque 
un oedeme du tendon qui augmente alors le frottement de 
passage dans la trochlee qui a son tour accentue I'inflam- 
mation. La cause reste inconnue mais la trochleite peut 
se voir dans le cadre de maladies inflammatoires. Le trai- 
tement consiste a injecter des corticoides dans la region 
peritrochleaire touchee [113]. 

CEil rouge 

Keratite 

Tout traumatisme, inflammation ou infection de la cor- 
nee (fig. 5.6) sera responsable dune douleur oculaire. A 
un moindre degre, la secheresse oculaire associee ou non 
au syndrome de Gougerot-Sjogren peut etre egalement 
responsable de lesions de la cornee entrainant des dou- 
leurs oculaires, peri- et retro-orbitales. Ces douleurs typi- 
quement chroniques s'aggravent durant la journee ou a 
la faveur dune atmosphere seche et ventilee. Les patients 
presentent des sensations de picotements, de brulures et 
de corps etrangers dans I'oeil [114], Ces signes peuvent 
s'accompagner d'un larmoiement, d'une photophobie 
et d'une vision floue. Un anesthesiant de contact sup- 
prime la douleur quasi instantanement en cas de keratite 




Fig. 5.6 

Keratite avec ulcere herpetique. 



recente. En cas d'atteinte chronique, son efficacite peut 
etre moindre du fait d'une deregulation des recepteurs 
centraux de la douleur par inactivation des nocicepteurs 
peripheriques. 

Uveite 

L'inflammation de I'uvee se traduit par une douleur ocu- 
laire sourde, peri -oculaire, accompagnee d'une diminution 
de I'acuite visuelle d'intensite variable. Le diagnostic se fait 
par I'examen a la lampe a fente des segments anterieurs 
et posterieurs qui revele un effet Tyndall (fig. 5.7) dans 
I'humeur aqueuse et/ou le vitre. L'examen du fond d'oeil 
peut retrouver un foyer infectieux retinien ou une vascu- 
larite [111, 112], Un bilan etiologique doit etre entreprisen 
collaboration avec des medecins internistes et en fonction 
des signes cliniques a la recherche de la maladie respon- 
sable (spondylarthrite ankylosante, sarcoidose, tuber- 
culose, maladie de Behqet, maladie de Lyme, sclerose en 
plaques, etc.). 

Sderite 

Les douleurs sont profondes, associees a une diminution 
parfois tres severe de I'acuite visuelle. La sclerite anterieure 
est associee a un oedeme conjonctival intense (fig. 5.8); la 
sclerite posterieure est de diagnostic plus difficile. Le diag- 
nostic est realise par I'echographie oculaire ou I'lRM orbi- 
taire qui retrouvent un epaississement de I'espace de Tenon 
et une prise de contraste de la sclere. L'origine peut etre 
idiopathique ou s'inscrire dans le cadre d'une maladie de 




Fig. 5.7 

Uveite avec effet Tyndall. 
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Fig. 5.8 



Sclerite anterieure. 

systeme comme le lupus erythemateux ou la maladie de 
Wegener. En cas de traitement retarde, il existe un risque de 
perte visuelle definitive [115]. 

Glaucome aigu 

Le glaucome a angle ferme comporte des similitudes cli- 
niques avec la migraine ophtalmique. La douleur est uni- 
lateral, et la vision floue souvent accompagnee de halos 
visuels colores et de nausees. Dans la migraine, les signes 
visuels precedent la douleur alors que dans le glaucome ils 
surviennent simultanement. Le diagnostic est fait par I'exa- 
men au biomicroscope et par la mesure de la tension intra- 
oculaire [111, 112], 

Cellulite orbitaire 

L'oeil est exophtalme avec un chemosis. La diplopie bino- 
culaire est frequente et peut etre associee a une diminution 
de I'acuite visuelle. Le diagnostic est clinique mais I'exten- 
sion de I'infection et la recherche d'un abces imposent la 
realisation dune imagerie par scanner ou IRM. L'origine 
est le plus souvent en rapport avec une infection des sinus 
paranasaux [116], 

Masse tumorale intra-orbitaire 

Une localisation tumorale ou pseudo-tumorale (infection, 
inflammation) orbitaire est suggeree par les elements cli- 
niques suivants : neuropathie optique, shunt optociliaire 
(constitution d'un reseau veineux de suppleance retino- 
choroidien en raison dune obliteration veineuse centrale 
de la retine), diplopie, protrusion oculaire, enophtalmie, 
amaurose transitoire au regard excentre, douleurs et pares- 
thesies faciales par atteintes de branches trigeminales [117]. 



Une extrusion oculaire intermittente est evocatrice d'un 
angiome veineux qui prend du volume a la flexion ante- 
rieure de la tete ou lors d'un effort de mouchage. Certaines 
metastases tumorales vont etre responsables d'une enoph- 
talmie par la presence d'une fibrose retractant le globe 
oculaire. La pseudo-tumeur inflammatoire orbitaire ou 
inflammation orbitaire idiopathique peut affecter routes 
les structures orbitaires et provoquer une myosite, une 
dacryoadenite, une sclerite, une nevrite optique ou une 
perinevrite retrobulbaire selon la localisation de I'inflam- 
mation. L'oeil est souvent rouge, exophtalme. La douleur 
orbitaire est au premier plan. 

Douleurs postoperatoires 

La chirurgie ophtalmologique est consideree comme 
peu douloureuse, notamment la chirurgie de la cata- 
racte. Les douleurs apres chirurgie vitreoretinienne ou 
du strabisme sont rares mais peuvent etre importantes 
lorsqu'elles existent. Elies sont dues au traumatisme 
chirurgical, aux reactions inflammatoires locales et a I'hy- 
pertonie oculaire (injection de gaz expansifs, substances 
viscoelastiques residuelles). L'anesthesie peri-oculaire 
assure une bonne analgesie durant les premieres heures 
postoperatoires [118]. 

Origine peri-orbitaire 

Au niveau anatomique, ces pathologies affectent le sinus 
caverneux, la carotide interne, I'hypophyse, I'artere commu- 
nicante posterieure et les elements anatomiques de pas- 
sage dans la fissure orbitaire (nerfs III, IV, V , VI et les fibres 
sympathiques oculaires). Les diagnostics reposent sur I'lRM 
et I'angio-IRM [111], 

Pathologies du sinus caverneux 

Les pathologies du sinus caverneux se manifestent par des 
cephalees orbitaires, une exophtalmie, une ophtalmoplegie, 
une paralysie des muscles oculomoteurs et une anesthesie 
dans le territoire du nerf V [119]. Un souffle intracranien 
pulsatile peut etre rapporte par le patient ou ausculte 
par le praticien. La pression intra-oculaire est parfois aug- 
mentee et les veines retiniennes sont dilatees. La throm- 
bose septique du sinus caverneux fait souvent suite a une 
infection des sinus paranasaux et de la face. Le syndrome 
de Tolosa-Hunt est caracterise par une inflammation dans 
le sinus caverneux anterieur ou dans la fente sphenoidale. 
L'etiologie reste inconnue. 
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Fig. 5.9 

Necrose hemorragique de I'hypophyse. 

Apoplexie pituitaire 

L'apoplexie pituitaire est une necrose hemorragique 
(fig. 5.9) de la glande hypophyse, le plus souvent en rap- 
port avec un macro-adenome. Les cephalees sont severes, 
inhabituelles, souvent accompagnees dune alteration de 
letat de conscience, dune paralysie uni- ou bilaterale des 
muscles oculomoteurs, voire dune diminution soudaine 
de la vision. Le diagnostic est confirme par le scanner ou 
I'lRM cerebrale [112], 

Anevrisme de I'artere 
communicante posterieure 

Une diplopie, une douleur retro-orbitaire et surtout une 
paralysie partielle de la III 6 paire cranienne avec atteinte 
pupillaire (mydriase) (regie des 3P : pain, partial, pupil ) 
doivent faire evoquer un anevrisme de I'artere communi- 
cante posterieure. 

Dissection de I'artere carotide 
interne 

La douleur irradie souvent le long du cou jusque vers la 
machoire et la region retrobulbaire; parfois, le patient men- 
tionne des troubles visuels transitoires. La dissection est 
favorisee par des facteurs de risque cardiovasculaires (age, 
HTA, dyslipemie) mais peut etre aussi consecutive a un trau- 
matisme, une inflammation et des troubles metaboliques de 
la paroi arterielle. Le syndrome de Claude Bernard-Horner 
(ptosis, myosis, enophtalmie) est present dans environ 50 % 
des cas et en rapport avec une atteinte des fibres sympa- 
thiques dans la paroi arterielle carotidienne [120]. 



Origine extra-orbitaire et reflexe 

Nevralgies 

Nevralgie du nerf trijumeau 

La nevralgie du nerf trijumeau est responsable de cepha- 
lees aigues paroxystiques recidivantes [121]. Le nerf 
ophtalmique (V ) produit des douleurs au niveau de la 
paupiere superieure, du front et de la racine du nez alors 
que la paupiere inferieure, la joue et la levre superieure 
concernent le territoire du nerf maxillaire (V ). L'origine 
est essentielle ou provient d'une irritation du nerf triju- 
meau ou de ses branches. Les douleurs post-zosteriennes 
sont definies par des douleurs existant dans le territoire 
atteint apres la cicatrisation de leruption cutanee pro- 
voquees par le virus zona-varicelle et presentant les 
caracteres d'une douleur neuropathique. Ces dernieres 
compliquent plus souvent le zona de la branche oph- 
talmique et lorsque le patient est age de plus de 60 ans. 
Elies se caracterisent par la persistance de symptomes 
sensitifs : douleurs, engourdissement, dysesthesies, allo- 
dynies [122], 

Nevralgie d'Arnold 

La nevralgie d'Arnold est liee a une irritation du nerf 
grand occipital provenant de la racine cervicale C2. Les 
cephalees debutent au niveau de la nuque et irradient 
vers le vertex, parfois au niveau orbitaire et peri-orbitaire. 
Certains patients peuvent ne se plaindre que de douleurs 
oculaires [123], 

Cephalalgies autonomes 
du trijumeau 

Les cephalalgies autonomes du trijumeau designent un 
groupe de cephalees qui se caracterisent par une douleur 
cranienne ou faciale unilaterale s'accompagnant de caracte- 
ristiques autonomes (rhinorrhee, congestion nasale, injec- 
tion conjonctivale, larmoiement, ptosis, myosis, oedeme 
facial) [124, 125]. Selon la Classification internationale des 
cephalees [126], les cephalalgies autonomes du trijumeau 
incluent les algies vasculaires de la face episodiques ou 
chroniques, les hemicranies paroxystiques episodiques ou 
chroniques, les cephalees unilaterales de courte duree de 
type nevralgie avec injection conjonctivale et larmoiement 
(SUNCT) [127], 
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Infections sinusiennes 

L'infection aigue des sinus sera responsable de douleurs irra- 
diant au niveau de I'oeil selon la localisation des sinus incrimi- 
nes : (/) infection des sinus ethmoidaux : douleurs de I'angle 
interne de I'oeil et retro-orbitaire; (»’) infection du sinus sphe- 
noidal : douleurs en casque irradiant au vertex et au niveau 
retro-orbitaire; (///) infection du sinus maxillaire : douleur 
au niveau de la joue irradiant aux dents du maxillaire et au 
plancher de I'orbite; (/V) infection du sinus frontal : douleurs 
frontales, retro-orbitaires et de la racine du nez. 

Quelle que soit I'origine de la sinusite, celle-ci s'accompagne 
souvent de rhinorrhees purulentes uni- ou bilaterales avec 
obstruction nasale et hyperthermie. Les formes hyperalgiques 
(sinusite maxillaire et frontale essentiellement) se distinguent 
par I'intensite de la douleur pouvant imposer un drainage par 
ponction en urgence. Le diagnostic est confirme par le scan- 
ner qui retrouve une opacification des sinus voire, en cas de 
complication, une diffusion de l'infection aux parties molles. 
Les formes chroniques se caracterisent par des manifestations 
cliniques attenuees et par des poussees de surinfection aigue. 
La recherche d'une cause locale est necessaire. 

Maladies immunitaires 

De nombreuses pathologies immunitaires peuvent etre res- 
ponsables de douleurs oculaires. Dans la maladie de Horton, 
les cephalees sont souvent temporales et la douleur ocu- 
laire rarement isolee. L'alteration de I'etat general (faiblesse, 
perte de poids) et une claudication de la machoire sont 
evocatrices du diagnostic. L'incidence augmente avec I'age. 
Sur le plan visuel, le patient peut etre asymptomatique ou 
presenter une diplopie ou une amaurose transitoire ou 
definitive. Le diagnostic repose sur la biopsie de I'artere 
temporale. Citons pour memoire et de faqon non exhaus- 



tive les maladies de Behqet, Wegener, Churg-Strauss, le 
lupus, la polyarthrite rhumatoi'de et la sarco'idose, pouvant 
etre a I'origine de neuropathie optique, d'uveite et de scle- 
rite occasionnant des douleurs oculaires [128], 



Conclusion 



Les cephalees orbitaires et peri-orbitaires sont d'origines 
multiples, de la cause oculaire simple comme I'oeil sec a des 
maladies systemiques plus invalidantes comme la maladie 
de Horton. Apres un interrogatoire et un examen clinique 
soigneux, la localisation orbitaire, peri-orbitaire ou reflexe 
est determinee. Les examens complementaires qui font 
appel a I'imagerie et au bilan biologique ne seront determi- 
nants que pour les etiologies les plus rares. Le traitement est 
reellement specifique du diagnostic etabli. 
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■ Les etiologies des douleurs de la region orbitaire 
peuvent avoir comme origine le globe oculaire, la 
cavite orbitaire, la region orbitaire ou correspondre 
a des douleurs projetees de la tete et du cou. 

■ Le diagnostic est fonde sur I'interrogatoire et 
I'examen clinique ophtalmologique, ORL et neu- 
rologique. On distinguera I'oeil blanc de I'oeil rouge, 
la presence ou I'absence de deficits neurologiques, 
le caractere aigu ou chronique des douleurs. 

■ Le bilan ophtalmologique fait appel a la mesure 
de I'acuite et du champ visuel, la pression intra- 
oculaire, la mobilite oculaire et I'examen a la lampe 
a fente. L'imagerie repose sur la TDM et I'lRM cere- 
brale. La recherche d'un syndrome inflammatoire 
biologique completera ces investigations. 



Douleurs des desordres de la cavite buccale et des dents 6 

P. Ceruse, A. Cosmidis, P. Breton 



Demarche diagnostique 

L'interrogatoire et I'examen du patient sont essentiels dans 
le diagnostic des douleurs de la cavite orale. 



6 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 

p. 108 . 



Interrogatoire 

L'interrogatoire doit faire preciser : 

• la chronologie de la douleur : debut, duree, periodi- 
cite; 

• le siege de la douleur et son irradiation eventuelle; 

• le type de douleur et son intensite; 
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• les facteurs declenchants (chaud, froid, sucre, prise ali- 
mencaire, mastication, deglutition, brassage des dents, 
etc.) ; 

• d'autres douleurs associees (migraines, douleurs faciales, 
cephalees, fibromyalgies, etc.); 

• le retentissement de la douleur sur le sommeil, I'activite 
professionnelle, les relations familiales, etc. 

Bien entendu, les antecedents personnels et familiaux 
doivent etre demandes ainsi que les traitements deja pris, 
les consultations ayant deja eu lieu ainsi que les examens 
complementaires realises auparavant. 

Examen clinique 

L'examen extra-oral peut rester limite a un examen cervi- 
cofacial classique a la recherche dune tumefaction, d'ade- 
nopathies, d'une augmentation de volume des glandes 
salivaires, d'une anomalie des muscles masticateurs et des 
paires craniennes. 

L'examen soigneux de la cavite orale est primordial : 
il faut examiner I'ensemble des structures et des regions 
anatomiques, sans oublier le pharynx. Les problemes den- 
taires etant la premiere cause de douleurs aigues, les dents 
doivent etre particulierement explorees a la recherche de 
caries, de mobilite anormale, d'une douleur a la percus- 
sion, etc. 

Examens complementaires 

Les examens biologiques sont dans la plupart des cas sans 
interet sauf si Ton suspecte une vascularite ou une maladie 
auto-immune type syndrome de Gougerot-Sjogren. 

Les examens radiologiques seront prescrits en fonction 
de I'orientation clinique, en cas de diagnostic hesitant : 
une radiographie dentaire, un panoramique dentaire, 
voire un dental scan, peuvent etre demandes. En cas de 
suspicion de pathologie salivaire une echographie per- 
mettra de debrouiller la situation; el le pourra etre com- 
pletee en fonction des donnees par un scanner ou une 
IRM. 

Des biopsies peuvent etre realisees en fonction des don- 
nees cliniques. 

Douleurs aigues 

Ce sont des douleurs tres frequentes, de diagnostic en 
general aise. Les problemes dentaires et parodontaux en 
sont de loin le plus souvent responsables; dans ces cas, les 
patients sont capables d'en identifier I'origine et consultent 
I'odontologue spontanement et il est rare que I'ORL soit 



sollicite pour pa. Les autres etiologies posent rarement de 
probleme diagnostique et therapeutique - nous les abor- 
derons rapidement. 

Douleurs d'origine dentaire 

Elies sont citees dans le tableau 5.7, nous ne les detaillerons 
pas plus. 

Douleurs d'origine muqueuse 

Infections 

Mycoses [ 129 , 1 30] 

La candidose la plus frequente est due a Candida albicans. 
Elle est favorisee par des facteurs locaux entrainant une 
modification de la flore bacterienne lors de la prise d'anti- 
biotiques ou lors d'une xerostomie. Des facteurs generaux 
induisant une baisse de I'immunite favorisent egalement 
ces infections. 

La candidose pseudo-membraneuse aigue est la forme 
la plus frequente. Elle se presente comme une muqueuse 
erythemateuse erodee parfois ulceree, recouverte de 
depots blancs evoquant du lait caille, non adherents et 
pouvant confluer et former des pseudo-membranes. La 
candidose atrophique aigue est plus douloureuse. Elle se 
presente comme des lesions erythemateuses entourees 
d'une muqueuse inflammatoire; la douleur est a type de 
brulures parfois dysphagiantes et la langue peut apparaitre 
depapillee. 

Le diagnostic est clinique; en cas de doute, une culture 
peut etre realisee. 

Le traitement repose sur les antimycotiques locaux ou 
generaux en fonction de la severite de I'atteinte et/ou du 
contexte medical. 



Tableau 5.7. Les douleurs aigues d'origine dentaire. 



Dentaires 


Caries 

Exposition du cemen ou de la dentine 


Pulpaires 


Pulpite reversible 
Pulpite non reversible 


Parodontales 


Abces gingival 
Abces periodontal 
Abces apical 
Abces alveolaire 
Pericoronarite 


Cellulite 
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Infections virales 

De nombreux virus peuvent etre responsables de gingi- 
vostomatites aigues qui donnent un tableau d'eruption 
vesiculeuse muqueuse qui evolue rapidement vers des 
ulcerations douloureuses. Ce sont les enfants et les ado- 
lescents qui sont le plus souvent touches. Le traitement 
est symptomatique et la guerison se fait en quelques 
jours. 

Deux pathologies meritent d'etre citees : 

• la primo-infection herpetique qui est une gingivosto- 
matite aigue du petit enfant ou de I'adolescent, accompag- 
nee de fievre. Les vesicules sont rapidement remplacees 
par des erosions d'allure aphtoi'de, plurifocales, parfois 
confluentes. Des adenopathies sont frequentes. La gue- 
rison sans sequelle survient en 10 a 15 jours. Les diag- 
nostics differentiels sont I'herpangine et le syndrome 
mains-pieds-bouche; 

• le zona du V 3 chez I'adulte, souvent immunodeprime, 
avec un syndrome infectieux modere, une eruption tres 
douloureuse vesiculeuse puis ulceree tres caracteristique 
de I'hemi-langue. 

Pathologies generales/ 
medicamenteuses 

De nombreuses pathologies hematologiques peuvent 
etre responsables d'ulcerations douloureuses au niveau de 
la cavite orale - il faut savoir y penser. Nous citerons les 
plus frequentes : certaines anemies, les leucemies, les lym- 
phomes, les myelomes multiples et les neutropenies. 

Les allergies medicamenteuses (locales ou generales) 
ou toxidermie medicamenteuse (syndrome de Stevens- 
Johnson) peuvent se manifester par des lesions erythe- 
matovesiculeuses et des ulcerations douloureuses de 
la cavite orale, souvent pseudo-membraneuses, predo- 
minant sur les levres et le vestibule labial inferieur, par- 
fois tres etendues, rendant I'alimentation tres difficile 
et necessitant une hospitalisation. Les agents respon- 
sables sont les anti-inflammatoires, les sulfamides et les 
antibiotiques. 

Cas particuliers 

Douleurs d'origine sinusienne 

Les sinusites maxillaires aigues, plus rarement chroniques, 
peuvent donner des douleurs irradiees dans I'arcade den- 
taire superieure pouvant en imposer pour uneauthentique 
douleur dentaire. En I'absence de signes rhinologiques, le 
diagnostic reposera sur un scanner des sinus en sachant 



que pathologies dentaire et sinusienne peuvent etre 
intriquees. 

Douleurs d'origine salivaire 

Les lithiases salivaires et les infections/inflammations des 
glandes salivaires peuvent etre source de douleurs au 
niveau de la cavite orale en particulier quand les glandes 
salivaires sous-mandibulaires, sublinguales ou accessoires 
sont concernees. Les douleurs sont rythmees par les repas 
en cas de lithiase. En cas d'infection ou d'inflammation, la 
douleur est permanente et I'examen clinique met en evi- 
dence une tumefaction de la region salivaire concernee qui 
est douloureuse a la palpation. Parfois une lithiase peut etre 
palpee et on peut mettre en evidence du pus au niveau du 
meat de la glande salivaire. Une echographie confirme le 
diagnostic. 

Sialometaplasie necrosante [ 131 ] 

C'est une maladie rare qui donne lieu a de vastes ulceres 
profonds, aux bords indures que Ton trouve avant tout 
au niveau du palais dur ou du voile. La douleur est peu 
importante, les berges de la lesion sont atones non dou- 
loureuses a la phase necrosante. C'est une maladie inflam- 
matoire benigne, spontanement resolutive, des glandes 
salivaires accessoires. La physiopathologie est mal connue, 
et on considere que la necrose est due a I'ischemie locale 
d'origine mal determinee. Le diagnostic differentiel est le 
carcinome, mais la guerison et/ou les biopsies redressent 
de diagnostic. 



Douleurs chroniques 

Une douleur chronique est le plus souvent definie comme 
une douleur persistant au-dela de 12 semaines, parfois 
9 semaines pour certains auteurs. 

Douleurs d'origine dentaire 

Rarement chroniques, elles sont le plus souvent prises en 
charge par les odontologistes et le diagnostic ne pose en 
general pas de probleme, ces douleurs etant bien rappor- 
tees a un probleme dentaire par les patients. Les plus fre- 
quentes sont les parodontopathies, les pulpites, les abces 
apicaux et le syndrome de la dent fissuree. Ces pathologies 
sont rarement vues par les ORL; nous ne developperons 
que le syndrome de la dent fissuree qui est de diagnostic dif- 
ficile et peut etre confondu avec une nevralgie trigeminale. 
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Syndrome de la dent fissuree [132] 

Le syndrome de la dent fissure ou « cracked tooth syn- 
drome » est defini comme une fracture incomplete de la 
dentine pouvant s'etendre a la pulpe. Cette fracture peut 
devenir symptomatique, se traduisant par une douleur 
aigue, transitoire, declenchee par la mastication mais le 
plus souvent lors du relachement de la pression ou par le 
contact avec des aliments ou boissons froids. Le patient 
situe generalement bien la douleur au niveau dune dent 
mais le diagnostic est souvent difficile en raison d'examens 
clinique et radiologique normaux, sources d'errance diag- 
nostique et de chronicisation de la douleur. La percussion 
de la dent en cause declenche rarement la douleur. II est 
parfois possible de visualiser la fissure par transillumination 
sous grossissement. 

Le traitement du syndrome de la dent fissuree repose 
sur une stabilisation de la dent avec une couronne ou un 
overlay, parfois une extraction en fonction de I'etendue de 
la fissure. 

Douleurs neurogenes 

Nevralgie trigeminale [133-136] 

C'est la plus frequente des douleurs neurogenes. Elle tou- 
cherait selon les etudes de 2 a 27 personnes pour 100000 
habitants; les femmes de plus de 50 ans sont le plus sou- 
vent concernees. Elle peut etre secondaire ou idiopathique; 
2 a 8 % des patients ayant une nevralgie trigeminale ont 
une sclerose multiloculaire et 1 % des patients ayant une 
sclerose multiloculaire ont une nevralgie trigeminale. 

La nevralgie trigeminale est caracterisee par une douleur 
unilateral, severe, soudaine et brutale. Elle est a type de bru- 
lure, de coup de poignard ou se manifeste par une simple 
paresthesie. Initialement, elle peut donner un tableau de 
douleur dentaire source de difficultes diagnostiques. Cette 
douleur dure de quelques secondes a quelques minutes, 
puis disparait avec un intervalle libre et une periode refrac- 
taire variables, en fonction des patients, allant de quelques 
minutes a plusieurs heures. Les nevralgies trigeminales 
peuvent evoluer vers des periodes de remission et dispa- 
raitre ou recidiver. 

II existe tres souvent une zone gachette qui, lorsqu'elle 
est stimulee, declenche la nevralgie trigeminale; les facteurs 
declenchants peuvent etre aussi legers qu'une brise sur le 
visage mais les plus frequemment rapportes sont la masti- 
cation, I'elocution, la deglutition et le brassage des dents. II 
peutexister plusieurs zones gachettesou a I'inverseaucune; 
el les sont situees dans 64 % des cas au niveau de la cavite 



orale et routes les regions anatomiques sont concernees, 
y compris les dents. Un anesthesiant local place sur la zone 
gachette reduit la douleur. 

Le diagnostic est clinique mais il faut demander une IRM 
cerebrale pour eliminer les nevralgies trigeminales secondaires 
(tumeurs, sclerose multiloculaire, boucle vasculaire, etc.). 

Le traitement est celui de la cause quand elle existe; 
dans le cas contraire, il repose sur la carbamazepine ou la 
gabapentine. 

Nevralgies post-zosteriennes [132,134,136] 

Les nevralgies post-zosteriennes sont des douleurs neu- 
ropathiques qui persistent apres la resolution de la phase 
aigue de la reactivation virale. Ces douleurs peuvent exister 
en I'absence d'eruption, rendant le diagnostic difficile. Elies 
sont a type de brulures, de coups de couteau, de deman- 
geaisons, de decharges electriques, en general intenses, 
difficilement supportables. Elies sont insomniantes, exa- 
cerbees par le moindre stimulus (air froid, changement 
de temperature, etc.), et peuvent concerner des surfaces 
plus importantes que la region du rash ou de leruption 
precessive. 

Le diagnostic est clinique; il est facile quand existe 
une eruption ou un rash, beaucoup plus difficile en leur 
absence. La douleur est continue, pouvant etre exacerbee 
lors de I'exposition a la lumiere ou lors de la prise alimen- 
taire, et on peut mettre en evidence des zones d'hyperalgie 
ou d'allodynie. 

Le traitement est complexe et repose sur les antide- 
presseurs tricycliques, la gabapentine et les morphiniques 
de type oxycodone. Les topiques a base d'aspirine ou de 
capsaicine peuvent etres utiles. 

Odontalgie atypique [133,137,138] 

Parfois appelee douleur dentaire fantome, elle est carac- 
terisee par une douleur persistante au-dela de six mois ou 
qui survient apres un traitement dentaire (extraction, pul- 
pectomie, resection apicale). Environ 3 a 6 % des patients 
pourront developper cette douleur qui est a type de 
brulures ou d'elancements au niveau de la dent ou de 
I'alveole initialement traitee; elle est continue dans la 
journee et disparait durant le sommeil. II est possible que 
les patients aient des difficultes a localiser la douleur qui 
peut s'etendre aux regions adjacentes et atteindre route 
la mandibule ou le maxillaire homolateral; elle est plus 
rarement controlaterale et parfois projetee au-dela de la 
cavite orale. 



84 



5. Les cephalees secondaires 



Tous les ages peuvent etre affectes, sauf les enfants, avec 
une preponderance feminine. Les molaires et premolaires 
maxillaires sont le plus souvent concernees 

Le diagnostic est clinique; la region concernee est 
indemne de lesion visible et les examens radiologiques sont 
egalement normaux. 

Le traitement est celui des douleurs neurogenes; les 
molecules les plus efficaces semblent etre les antidepres- 
seurs tricycliques et la phenothiazine. Les topiques locaux 
anesthesiants peuvent etre utiles. 

Glossodynies ou « burning mouth 
syndrome » [139-142] 

Motif extremement frequent de consultation et de 
nomadisme medical, c'est une pathologie qu'il est 
important de connaitre pour une prise en charge adap- 
tee evitant de multiplier examens et consultations 
inutiles. Plusieurs synonymes existent : stomatodynies, 
stomatopyrosis, dysesthesies orales. Le terme actuel- 
lement le plus usite dans la litterature internationale 
est burning mouth syndrome (BMS) - c'est celui qu'il 
convient de retenir. Ce syndrome est classe parmi les 
douleurs faciales d'origine centrale dans la Classification 
internationale des douleurs [143]. 

Sa prevalence est tres variable selon les publications et 
les definitions du BMS, mais elle semble importante et pro- 
bablement sous-evaluee. Ce syndrome est classiquement 
observe chez les patients ages ou d'age moyen, la four- 
chette allant de 38 a 78 ans avec un pic vers 55-60 ans. 
Les femmes sont plus souvent touchees que les hommes 
et c'est durant la periode de pre- et post-menopause que 
la prevalence feminine est la plus elevee. II persisterait en 
moyenne entre deux et trois ans mais peut se prolonger 
au-dela de dix ans. 

Dans sa definition, le BMS associe trois symptomes : 
des douleurs a type de brulures buccales, une xerosto- 
mie et une dysgueusie; ces symptomes non provoques 
coexistent avec une muqueuse saine en I'absence de 
cause dentaire identifiable. Cette triade est rarement pre- 
sente; la douleur localisee le plus souvent au niveau de 
la langue mobile, a type de brulures, plus rarement de 
picotements ou d'engourdissements, represente le symp- 
tome cardinal, toujours present, alors que la dysgueusie 
est objectivee dans environ 70 % des cas, les patients se 
plaignant d'un gout amer ou metallique; la xerostomie, 
rarement objective, est elle presente dans 46 a 67 % des 
cas, donnant une sensation de bouche seche; une sensa- 
tion de salive anormale ou epaisse peut etre egalement 
rapportee. 



II existe deux types de BMS, un primitif et un secondaire, 
et trois sous-types de I a III. Le BMS primaire est idiopa- 
thique, aucune cause connue n'ayant pu etre identifiee. Le 
secondaire (un tiers des cas) peut etre rattache a une ou 
plusieurs causes (tableau 5.8) mais il est important de noter 
qu'il est difficile d'affirmer que I'anomalie/pathologie asso- 
ciee est effectivement une cause reel le du BMS; en effet, 
son traitement n'est pas toujours suivi de la disparition du 
BMS. De la meme faqon, il est difficile de dire si les profils 
psychologiques et/ou desordres psychiatriques rencontres 
chez les patients souffrant d'un BMS sont une cause ou une 
consequence du syndrome. On difference trois sous-types 
en fonction de revolution de symptomes dans le temps : 



Tableau 5.8. Etiologies des BMS secondaires. 



Locales 


Generales 


Psychologiques 


Secheresse orale 


Carences 


Pathologies 

psychiatriques 


Hyposialie 

Xerostomie 


Vit. groupe B 
Zinc 
Folates 
Fer 


Depression 

Anxiete 

Nevrose 


Infections orales 


Dysimmunite 


Troubles de la 
personnalite 


Fongique 

Bacterienne 

Virale 


Syndrome de 

Gougerot-Sjogren 

Lupus 

erythemateux 
Reflux gastrique 


Extraversion 

Obsession 

Somatisation 


Maladies 

muqueuses 


Troubles 

endocriniens 




Lichen 

Langue villeuse 
Langue fissuree 


Diabete 

Hypothyroidie 

Menopause 




Parafonction 


Maladies 

neurologiques 




Bruxisme 
Contraction 
mandibulaire 
Succion linguale/ 
labiale 

Deglutition infantile 


Parkinson 

Sclerose en plaques 
Nevralgie du V 




Divers 


Medicamenteuse 




Allergies 
alimentaires 
Allergie materiel 
dentaire 
Calvanisme 


Antidepresseurs 
tricycliques 
Inhibiteurs de 
I'enzyme de 
conversion 
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• le type I, environs 35 % des cas, se caracterise par une 
douleur absente le matin au reveil qui augmente progressi- 
vement dans la journee; elle est presente quotidiennement; 

• dans le type II, le plus frequent (55 % des cas), la douleur 
est constante au cours du temps, tous les jours; 

• dans le type III, le plus rare (10 % des cas), la douleur est 
intermittente et il existe des intervalles libres de douleur. 

La differenciation de ces sous-types est en pratique d'un 
interet limite et il semblerait que le type II soit plus refrac- 
taire aux traitements. Quel que soit le sous-type, la douleur 
est en general amelioree par la prise alimentaire et disparait 
lors du sommeil. 

L'etiopathogenie des BMS primitifs est mal connue. 
Neanmoins, elle repose sur un substratum anatomo- 
physiologique qui commence a etre connu. Certaines 
alterations neurologiques peripheriques et/ou centrales 
ont pu etre mises en evidence. II existerait entre autres 
une reduction relative de I'activite de fibres periphe- 
riques A delta mediatrices du refroidissement qui dans 
les conditions normales sont inhibitrices des fibres C 
nociceptives, entrainant une desinhibition du systeme 
et par consequent une sensation de brulure. II a egale- 
ment ete mis en evidence une dysfonction du systeme 
dopaminergique central qui joue un role important dans 
la modulation de la douleur. Ces donnees remettent 
largement en question le role de la depression ou de 
I'anxiete dans I'apparition du BMS qui serait plus la 
cause de ces manifestations psychologiques tel I es qu'on 
peut les retrouver dans routes les maladies chroniques 
invalidantes. 

La prise en charge de ce syndrome est complexe et 
multidisciplinaire. II faut bien entendu traiter la cause 
quand il y en a une, en particulier la xerostomie, faire 
une evaluation psychologique soigneuse du patient et 
traiter une angoisse ou une depression associee, rassurer 
le patient quant a la nature benigne de cette pathologie, 
lui en expliquer la chronicite et le conforter quant a la 
nature reel le de ses douleurs non imaginaires. Les trai- 
tements par antidepresseurs, en particulier tricycliques, 
serotoninergiques et noradrenergiques semblent effi- 
caces dans la reduction des symptomes, de meme que 
les benzodiazepines et les anticonvulsivants. Le clona- 
zepam (Rivotril®) utilise localement serait efficace chez 
deux tiers des patients (sucer une tablette de 1 mg pen- 
dant quelques minutes trois fois par jour puis la recra- 
cher) [144], 

La capsai'cine (principe actif du piment) en topique 
local serait aussi efficace, ainsi que I'acide alpha-li poVque 
per os [145]. 



Douleur d'origine vasculaire : 
maladie de Horton ou arterite 
a cellules geantes [146,147] 

Cette pathologie est parfois source de douleurs au niveau 
de la cavite orale. C'est un diagnostic important a evoquer 
pour introduire rapidement un traitement adapte et eviter 
une cecite qui peut toujours apparaitre au decours de revo- 
lution de cette maladie. Les douleurs sont le plus souvent 
a type de claudication mandibulaire (douleur lors de la 
mastication), claudication de la langue (douleurs linguales 
lors de lelocution), parfois dentaires sans que les patients 
soient capable de dire quelle(s) est (sont) la (les) dent(s) 
concernee(s). Ces douleurs sont rarement isolees et parfois 
associees a une alteration de I'etat general avec fatigue et 
perte de poids; les cephalees temporales peuvent etre ou 
non contemporaines. II peut egalement y avoir une ulcera- 
tion necrotique de la langue, voire une necrose ischemique 
dune hemi-langue ou de route la langue. Le diagnostic est 
fonde sur une vitesse de sedimentation elevee et une biop- 
sie de I'artere temporale qui semble pouvoir etre remplacee 
par un echo-Doppler ou une IRM. Le traitement repose sur 
une corticotherapie. 

Douleur par atteinte muqueuse 

Lichen [132, 148, 149] 

II existe deux formes de lichen : le lichen plan reticule qui 
est en general asymptomatique et le lichen plan erosif 
qui peut etre source de douleurs persistantes a type de 
brulures, aggravees par la prise alimentaire. Le lichen plan 
reticule se caracterise par des stries blanches recouvrant 
une zone d'erytheme - ces lesions sont tres souvent 
symetriques - ou des lesions en tache de bougie sur le 
dos de la langue. Le lichen plan erosif se caracterise par 
des zones erythemateuses avec ulceration, generalement 
bordees de stries blanches. Le diagnostic est clinique 
mais il est preferable d'avoir une confirmation histopa- 
thologique, en particulier dans les formes erosives. Le 
traitement est indique uniquement si le patient est symp- 
tomatique. Les corticoi'des locaux sont en general tres 
efficaces; en cas d'inefficacite sur des lesions symptoma- 
tiques et etendues, certains proposent I'appl ication locale 
de tacrolimus. Compte tenu du risque de transformation 
en carcinome, une surveillance prolongee des patients est 
recommandee. 

Une atteinte cutanee s'observe dans 10 % des cas. 
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Pemphigus muqueux [148,149] 

Le pemphigus muqueux est rare. C'est une maladie vesi- 
cobulleuse chronique auto-immune qui touche presque 
toujours la muqueuse de la cavite orale. Pres de la moitie 
des patients presente des lesions orales au moment du 
diagnostic. 

Le pemphigus muqueux est caracterise par I'apparition 
de bulles intra-epitheliales acantholytiques provoquees par 
Taction d'anticorps (IgC) diriges contre des proteines speci- 
fiques (desmogleine) situees dans les desmosomes. 

Les bulles apparaissent dans la cavite orale, le plus sou- 
vent dans ses parties posterieures, et sont ephemeres, se 
rompant tres rapidement et laissant a la place une ulcera- 
tion douloureuse avec un fond necrotique entoure d'un 
halo erythemateux. En cas d'atteinte gingivale, le tableau 
peut etre celui dune gingivite chronique. Le diagnostic 
est histologique et met en evidence des vesicules intra- 
epitheliales et des cellules acantholytiques de Tzanck. 
L'immunofluorescence met en evidence des IgC et des IgM 
ainsi que des fragments de complement dans les espaces 
intercellulaires. Le traitement repose sur la corticotherapie. 

PemphigoTde muqueux [148,149] 

Cette pathologie touche principalement les muqueuses. A 
la difference du pemphigus muqueux, les bulles sont sous- 
epitheliales et les depots d'lgC, IgA ou du complement se 
trouvent tout au long de la membrane basale. 

Dans ce cas aussi, la maladie se caracterise par I'appari- 
tion spontanee de bulles qui se rompent plus difficilement 
que dans le pemphigus muqueux en 24 heures, donnant 
naissance a une zone ulceree tres douloureuse. Ces bulles 
peuvent etre hemorragiques. 

Le diagnostic est la aussi histologique et le traitement 
repose sur la corticotherapie. 

AphtOSe [148, 150, 151] 

Les aphtes sont responsables dans la majorite des cas de 
douleurs aigues mais il peut exister des evolutions sous 
formes de poussees plus ou moins frequentes pouvant etre 
subintrantes et tres invalidantes. Dans 10 % des cas, il peut 
exister des aphtes geants uniques ou plus rarement mul- 
tiples, superieurs a 10 mm de diametre, pouvant persister 
plus de six semaines. L'aspect est celui d'un aphte banal 
mais different par sa taille et son evolution prolongee. 

Les aphtes peuvent preceder ou accompagner une mala- 
die generale qu'il faudra eliminer : maladies de Behqet et de 
Crohn, rectocolique ulcerohemorragique, maladie coeliaque. 
Une origine medicamenteuse est possible (sels d'or). 



II faut bien entendu eliminer routes les autres causes 
d'ulceration chronique, en particulier un carcinome, en 
faisant une biopsie. Le traitement de ces lesions peut faire 
appel, outre les traitements locaux, aux steroi'des par voie 
generale, a la colchicine, a I'azathioprine ou au thalidomide. 

Douleur par atteinte 
articulaire [151,153] 

Le syndrome algodystrophique de I'articulation temporo- 
mandibulaire - ou SADAM - est extremement frequent 
et concernerait 30 % de la population generale, avec une 
nette predominance feminine. Les signes cliniques asso- 
cient des douleurs, des bruits articulaires, des troubles de 
la mobilite mandibulaire, une sensation de ressaut et des 
signes otologiques. 

La douleur est le motif de consultation le plus frequent. Elle 
siege en regard de I'articulation temporomandibulaire (ATM) 
mais peut se localiser au niveau des muscles masticateurs ou 
de zones erratiques comme la region temporale, digastrique 
ou cervicale. II peut s'agir de douleurs articulaires inflamma- 
toires, mais aussi de crampes musculaires ou de spasmes. 

Les bruits articulaires sont egalement tres frequents, 
a type de claquements ou de crissements, ainsi que les 
troubles de la mobilite mandibulaire a type de limitation 
d'ouverture ou de deviation laterale en ouverture, plus rare- 
ment un blocage. Le ressaut est une sensation de decro- 
chage de la machoire perque par le patient, a I'ouverture 
et/ou a la fermeture buccale. 

Les acouphenes sont souvent presents et peuvent pour 
le patient etre au premier plan de sa symptomatologie. La 
difficulte sera alors de rattacher ces acouphenes a la patho- 
logie articulaire. 

L'examen clinique comporte une palpation de I'ATM, 
externe et endaurale, ainsi qu'une palpation des muscles 
masticateurs. On examinera aussi les mouvements d'ouver- 
ture et de fermeture, active et contre resistance, ainsi que 
les mouvements de propulsion et de lateralite. Le test de 
I'abaisse-langue introduit entre les dernieres molaires per- 
met de determiner I'origine de la douleur : si celle-ci dis- 
parait lorsque Ton demande au patient d'exercer une forte 
pression sur cet abaisse-langue, il s'agit d'une douleur arti- 
culaire. Si elle augmente, il s'agit d'une douleur musculaire. 

Un examen dentaire et occlusal en milieu specialise est 
bien sur indispensable, avec examen de I'etat d'edentation, 
des facettes d'usure, des deviations positionnelles et den- 
taires, des classes d'Angle. 

L'imagerie consiste en des radiographies sans prepara- 
tion, orthopantomogramme, teleradiographies de face 
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et de profil. L'IRM est I'examen de reference, permettant 
d'apprecier I'etat des parries molles de I'articulation, disque, 
ligaments, muscles, en donnant une appreciation satisfai- 
sante des elements osseux. 

Le traitement est complexe et associe des moyens 
medicamenteux (antalgiques et decontracturants), des 
infiltrations intra-articulaires, des moyens orthopediques 
(gouttieres de recouvrement ou de relaxation), un traite- 
ment orthodontique et la chirurgie (mise en place de butee 
ou gestes sur le condyle mandibulaire). 




retenir pour I'ORL cli 



■ Les douleurs de la cavite orale a type de brulures 
avec un examen clinique normal sont rarement 
dues a une infection fongique. Le « burning mouth 



syndrome » en est tres souvent responsable; I'etio- 
pathogenie est mal connue mais la depression en 
est plus une consequence qu'une cause. 

■ Les nevralgies trigeminales sont frequemment 
responsables de douleurs chroniques de la cavite 
orale; elles ne sont pas toujours typiques et sont 
cependant le plus souvent intenses avec une evo- 
lution paroxystique, mais la zone gachette n'est 
pas toujours nette. Une 1RM cerebrale doit etre 
demandee de maniere systematique pour eliminer 
une nevralgie secondaire. 

■ II faut savoir evoquer une maladie de Horton 
devant une douleur qui apparait lors de la mas- 
tication ou de lelocution (claudication mandibu- 
laire ou linguale); un traitement doit en effet etre 
tres rapidement mis en route. 



Douleurs des cavites nasosinusiennes 

L. Gilain, F. Commun 



Les douleurs des cavites nasosinusiennes sont etroite- 
ment correlees a la pathologie des sinus de la face. Leurs 
caracteristiques dependent du type de pathologie, de son 
mode de presentation (aigue, chronique), de son siege et 
de son mecanisme. Trois mecanismes a I'origine des dou- 
leurs des cavites nasosinusiennes peuvent etre schemati- 
quement decrits : 

• un mecanisme pressionnel endocavitaire s'exerqant sur 
les parois sinusiennes et propre aux sinusites infectieuses, 
inflammatoires ou barotraumatiques; 

• un mecanisme lytique, necrosant ou osteitique attei- 
gnant les parois du sinus en relation avec des atteintes 
tumorales, fongiques, granulomateuses ou infectieuses : 

• enfin un mecanisme retractile, plus rare, dans les atteintes 
sinusiennes atelectasiques, hypo- ou agenesiques. 

Enfin, il faut mettre a part les douleurs faciales et les 
cephalees que certains auteurs relient hypothetiquement 
a la liberation de substance P a partir de points de contact 
muqueux intranasal. Cette hypothese tres controversee 
sera traitee dans le dernier paragraphe « Douleur faciale 
et cephalees par points de contact intranasal ». 



7 Les references bibliographiques correspondances sont proposees 

p. 108 . 



Douleurs sinusiennes d'origine 
pressionnelle endocavitaire 

Parmi les sinusites infectieuses, inflammatoires ou baro- 
traumatiques, les atteintes aigues doivent etre distinguees 
des atteintes chroniques. L'atteinte aigue se caracterise 
par une douleur le plus souvent violente, parfois inaugu- 
rale et au premier plan de la symptomatologie. A I'inverse, 
l'atteinte chronique se caracterise par une douleur pre- 
nant I'aspect dune pesanteur faciale, d'une sensation de 
pression, de congestion ou de plenitude [154], Dans ces 
atteintes chroniques, la question du lien entre la dou- 
leur et/ou la cephalee avec l'atteinte sinusienne se pose 
dans la demarche diagnostique et etiopathogenique de la 
douleur. 

Douleurs des atteintes 
sinusiennes aigues 

Sinusite maxillaire aigue [155,156] 

Le caractere aigu de I'infection sinusienne maxillaire 
traduit un blocage ostial d'origine oedemateuse inflam- 
matoire avec retention sinusienne en amont. La coloni- 
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sation bacterienne de la muqueuse sinusienne s'effectue 
soit d'emblee par contamination nasale, soit secon- 
dairement, favorisee par la depression endosinusienne 
consecutive au blocage ostial. La douleur constitue le 
symptome et le signe d'appel le plus constant. El le tra- 
duit le caractere aigu de I'infection. II s'agit typiquement 
dune douleur unilaterale, de localisation sous-orbitaire, 
irradiant vers I'arcade dentaire et/ou I'orbite et le front, 
de caractere pulsatile. Son exacerbation lors des mouve- 
ments de la tete est evocatrice de I'origine sinusienne. 
La douleur est continue et habituellement resistante 
aux antalgiques prescrits en 1 re intention. La douleur 
est rarement le seul symptome de la sinusite maxillaire. 
El le est inconstamment associee a une fievre comprise 
entre 38 et 39 °C. Les autres signes se confondent avec 
ceux de la rhinite aigue inaugurale. Ce sont la rhinorrhee 
anterieure et posterieure muqueuse, mucopurulente ou 
franchement purulente, et I'obstruction nasale. C'est le 
caractere ou le renforcement unilateral de la douleur qui 
oriente vers le diagnostic de sinusite maxillaire aigue. Une 
forme bilaterale de sinusite maxillaire aigue est possible 
mais beaucoup plus rare. Le diagnostic est ainsi evoque 
sur des elements symptomatiques associant douleur 
sous-orbitaire, fievre, obstruction nasale et rhinorrhee, 
avec deux specificites evocatrices, le caractere unilateral 
des symptomes et leur survenue dans un contexte de 
rhinite aigue. L'examen clinique confirme le diagnostic. 
La mobilisation de la tete du patient vers le bas confirme 
le caractere positionnel de la cephalee et I'origine sinu- 
sienne. L'existence d'une douleur provoquee a la pression 
de la face anterieure du sinus maxillaire est evocatrice du 
diagnostic. 

Sinusite frontale aigue [157, iss] 

La sinusite frontale aigue non compliquee concerne sur- 
tout I'adulte avec une predominance masculine inexpli- 
quee; el I e peut se voir chez I'enfant a partir de dix ans, 
notamment chez I'adolescent. Le patient evoque des 
douleurs classiquement sus-orbitaires unilaterales pulsa- 
tiles avec un maximum en fin de matinee et d'apres-midi, 
insomniantes. La pression du rebord orbitaire au niveau 
de la jonction tiers moyen-tiers interne peut provoquer 
la douleur. Cette derniere est egalement augmentee par 
I'anteflexion de la tete et la position allongee. El I e peut 
etre associee a un certain degre d'obnubilation intel- 
lectuel le. L'obstruction nasale est remplacee par une 
sensation de plenitude nasale. L'ecoulement purulent 
est posterieur et plutot unilateral. II existe egalement un 



mouchage anterieur (sous le meat moyen) identique a 
celui des sinusites maxillaires. On peut aussi retrouver un 
comblement de Tangle interne de I'oeil. 

Sinusite sphenoidale aigue [159] 

La douleur, sous forme d'une cephalee, est revelatrice et 
constitue le symptome et signe d'appel le plus constant. 
II s'agit typiquement d'une cephalee de localisation 
retro-orbitaire et/ou du vertex, de caractere pulsatile et 
hyperalgique. El le peut etre a predominance unilaterale, 
a type d'hemicranie, ou diffuse. Son exacerbation lors 
des mouvements de la tete est evocatrice de I'origine 
sinusienne. La douleur est continue et habituellement 
resistante aux antalgiques prescrits en 1 re intention. La 
cephalee peut etre le seul symptome de la sphenoi- 
dite et ses caracteristiques, qui permettent d'orienter 
le diagnostic, doivent etre recherchees de faqon atten- 
tive par I'interrogatoire. Son manque de specificite peut 
cependant retarder le diagnostic. Ce retard est source 
de passage a la chronicite ou de developpement de 
complications infectieuses cerebromeningees ou oph- 
talmologiques. La cephalee peut etre associee a une 
fievre comprise entre 38 et 40 °C, mais cel le-ci est rare en 
I'absence de complications. L'existence d'une cephalee 
febrile doit cependant faire evoquer systematiquement 
le diagnostic de sphenoi'dite aigue. La mobilisation de la 
tete du patient confirme le caractere positionnel de la 
cephalee et I'origine sinusienne. 

Sinusites barotraumatiques [iss] 

Elies surviennent dans un contexte associant une dysper- 
meabilite ostiale des sinus et une variation rapide de la 
pression ambiante. Le sinus le plus frequemment atteint 
est le sinus frontal suivi du sinus maxillaire. La douleur 
est le maitre symptome. El le est localisee au niveau 
sus- et retro-orbitaire en cas d'atteinte du sinus frontal 
et au niveau sous-orbitaire ou frontal en cas d'atteinte 
du sinus maxillaire. Son intensite est variable, allant de 
la simple gene a une douleur intense et soudaine. Sa 
duree peut etre transitoire, inferieure ou superieure a 
24 heures. Le traitement associe la prise en charge de 
la douleur en faisant appel a des antalgiques de palier 1 
ou 2 et a des therapeutiques medicales de repermeabili- 
sation de I'ostium. Dans certains cas, la douleur intense 
peut resister a routes les classes d'antalgiques et seul le 
drainage chirurgical du sinus atteint permet de soulager 
le patient. 
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Douleurs des atteintes sinusiennes 
chroniques 

Elements decisionnels 
devant une cephalee en faveur 
d'une origine sinusienne [160, i 6 i] 

L'hypothese d'une etiologie sinusienne chronique devant 
des cephalees est classiquement evoquee. La physiopatho- 
logie de la cephalee d'origine sinusienne reste cependant 
obscure et la coexistence d'une sinusite chronique et de 
cephalees ne signifie pas de faqon formelle qu'il existe un 
lien entre ce symptome et cette affection. 

L'histoire personnels du patient est determinante. 
L'anciennete de la cephalee et son association a des 
antecedents medicaux ou chirurgicaux rhinosinusiens 
sont fortement evocatrices. Les caracteristiques de 
la cephalee d'origine sinusienne sont classiquement 
representees par : (/) des zones d'irradiation specifique : 
occipitale et vertex pour le sinus sphenoidal, frontale 
et unilateral pour le sinus frontal, sous-orbitaire pour 
le sinus maxillaire et canthale interne pour le sinus eth- 
moidal; (//) un type de douleur evocatrice marque par 
une sensation de pesanteur, de tension, et augmente 
par la tete penchee en avant, a predominance matinale; 
(///) I'association a des signes rhinologiques d'accom- 
pagnement de type obstruction nasale, rhinorrhee et 
troubles de I'odorat. 

Devant une cephalee, les donnees de I'endoscopie naso- 
sinusienne sont essentielles au diagnostic. L'absence des- 
truction ostiale et de secretions d'origine ostiale, et une 
muqueuse premeatique et endomeatique d'aspect normal 
eliminent une atteinte sinusienne. La cephalee doit etre 
rapportee a d'autres causes : migraine, etiologie dentaire, 
cause endocranienne, pathologie de I'articulation tempo- 
romandibulaire, etc. 

A I'inverse, I'existence d'une obstruction ostiale, de secre- 
tions meatiques et d'une muqueuse inflammatoire oriente 
vers une atteinte sinusienne et vers la realisation d'un exa- 
men tomodensitometrique des sinus. 

Au total, I'indication d'un scanner des sinus devant des 
cephalees repose sur trois elements represents par l'histoire 
de la cephalee, ses caracteristiques et les donnees endosco- 
piques, puis sur leur concordance ou non en faveur d'une 
atteinte sinusienne. 

Une concordance positive entre cephalees evocatrices 
et meats sinusiens pathologiques est determinante pour 
reconnaitre I'origine sinusienne des cephalees et prescrire 



une imagerie. Des cephalees peu evocatrices et des meats 
sinusiens normaux doivent orienter en 1 re intention vers la 
recherche d'autres causes que sinusiennes pour expliquer 
les cephalees. 

En cas de cephalees evocatrices et de meats sinusiens 
normaux, I'origine sinusienne doit etre discutee sur d'autres 
elements, comme les eventuels antecedents nasosinu- 
siens, la resistance aux therapeutiques et l'anciennete de la 
cephalee. 

II faut mettre a part la presence d'une anosmie ou 
de troubles visuels qui, associes aux cephalees, doivent 
mener systematiquement a la realisation d'un examen 
d'imagerie sinusienne et encephalique. Enfin, une atteinte 
sphenoidale peut se reveler par des cephalees isolees 
alors que la visibilite endoscopique de I'ostium sphenoi- 
dal est difficile ou impossible. Les caracteristiques de la 
cephalee sont alors determinantes pour realiser un exa- 
men d'imagerie. 

Sinusite maxillaire et ethmoidomaxillaire 
chronique [162,163] 

La douleur est le plus souvent remplacee par une pesan- 
teur faciale. Cette derniere est diversement associee 
aux signes habituels de la pathologie nasosinusienne 
inflammatoire ou infectieuse. La rhinorrhee posterieure 
muqueuse ou mucopurulente, I'obstruction nasale et 
la toux chronique nocturne ou matinale sont les signes 
les plus frequemment associes a la pesanteur faciale. 
D'autres signes peuvent coexister, comme une asthenie 
chronique, des difficultes de concentration ou des signes 
visuels mineurs comme un leger flou visuel. La fievre est 
habituellement absente. Des douleurs dentaires orientent 
vers une etiologie dentaire. 

Les caracteristiques de la douleur sont variables selon le 
profil evolutif de la pathologie. Plusieurs aspects evolutifs 
sont rencontres. La forme chronique pure se caracterise 
par une pesanteur faciale et des signes associes qui restent 
patents pendant route la duree devolution de la sinusite, 
sans veritable poussee aigue. La forme recidivante se definit, 
a I'inverse, par I'existence de poussees douloureuses de sinu- 
site aigue emaillant 1'evolution d'une sinusite chronique dont 
les signes sont patents ou absents entre chaque episode 
aigu. A part on decrit la forme subaigue de duree devolu- 
tion inferieure a trois mois et caracterisee par la persistance 
d'une pesanteur faciale resistant au traitement medical et 
developpee dans les suites d'une sinusite maxillaire aigue. La 
douleur de la forme chronique pure est souvent confondue 
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Fig. 5.10 

Scanner des sinus en coupe frontale. 

Sinusite frontale gauche par stenose acquise du canal nasofrontal. 

avec d'autres affections de voisinage telles qu'une affection 
dentaire isolee, voire une atteinte de I'articulation tem- 
poromandibulaire avec irradiation douloureuse au sinus 
maxillaire. 

Sinusite frontale chronique [i 62 ,i 64 ] (fig. 5.10) 

Les douleurs sont classiquement sus-orbitaires, unilateral 
et pulsatiles avec un pic en fin de matinee et de journee. La 
pression du rebord orbitaire au niveau de la jonction tiers 
moyen-tiers interne peut provoquer la douleur. Celle-ci 
est egalement augmentee par I'anteflexion de la tete et la 
position allongee. Elle peut etre associee a un certain degre 
d'obnubilation intellectuelle, une sensation nauseeuse et 
une asthenie importante. 

Sinusite sphenoidale 
chronique [159,163] (fig. 5.11) 

Les cephalees sont au premier plan. Elies sont evoca- 
trices si elles sont retro-orbitaires ou localisees au vertex. 
Toute cephalee peut cependant reveler une sphenoi'dite 
chronique. Elle peut etre diffuse ou localisee, intermit- 
tente ou continue, evoluant par poussees plus ou moins 
liees a des episodes de congestion nasale. Le caractere 
chronique de la cephalee est evocateur. Les signes oph- 
talmologiques qui represented deja des complications 
sont au deuxieme plan. L'existence de signes visuels doit 
faire rechercher une atteinte sphenoidale, ce d'autant 
que celle-ci aura ete precedee d'une longue periode de 
cephalees. 




Fig. 5.11 

Scanner des sinus en coupe axiale. 

Sinusite sphenoidale droite chronique d'origine fongique. 

Douleurs sinusiennes par lyse 
osseuse et necrose ischemique 
des parois cavitaires [i 65 ] 

Ces douleurs vont se rencontrer dans la pathologie tumo- 
rale maligne, dans les vascularites necrosantes et les atteintes 
fongiques invasives. Les douleurs sont d'intensite variable 
et repondent a des mecanismes multiples. La persistance 
d'une douleur diffuse ou localisee dans 1 'evolution d'une 
sinusite chronique en apparence banale doit faire evoquer 
le diagnostic de granulomatose de Wegener. 

Douleurs sinusiennes 
par infection des parois 
osseuses (osteite) [166] 

L'osteite ou osteomyelite des os du crane touche principa- 
lement I'os frontal a partir d'une sinusite frontale. L'osteite 
du maxillaire est tres rare et I'atteinte du sphenoi'de avec 
atteinte de la base du crane est exceptionnelle. Les osteites 
des tables externe et interne de I'os frontal presentent des 
caracteristiques propres. L'atteinte de la table externe peut 
prendre deux aspects. Ce peut etre un tableau inquietant 
marque par I'importance des douleurs, des signes locaux 
et generaux apparaissant lors d'une sinusite aigue frontale 
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ou ethmoidofrontale ou dune poussee de rechauffement 
d'une sinusite chronique. La douleur est centree sur la 
region frontale, difficilement soutenable, parfois pulsatile et 
resistance aux traitements antalgiques. La fievre est elevee. 
La palpation frontale exacerbe la douleur et retrouve un 
discret oedeme au-dessus de I'arcade orbitaire. Un tableau 
moins bruyant peut survenir au cours ou au decours d'une 
sinusite purulente frontale traitee. La douleur reapparait, la 
fievre reascensionne, et la tumefaction frontale apparait ou 
se reforme. 

L'atteinte de la table interne prend un aspect clinique 
plus trompeur. Une douleur locale frontale associee a une 
gene, une tension profonde au niveau de la region, sont 
souvent les seuls symptomes que presente le patient. Les 
symptomes sont peu specifiques, tres difficiles a distinguer 
d'une simple sinusite frontale. La presence de cephalees et 
d'une fievre trainante sont evocatrices. 



Douleurs sinusiennes 
par agenesie ou retraction 
des parois cavitaires [i 67 , ies] 

Des douleurs sourdes a type de pesanteur peuvent parfois 
reveler une agenesie du sinus maxillaire ou frontal. Les ate- 
lectasies du sinus maxillaire peuvent se voir apres interven- 
tion de Caldwell-Luc ou apparaitre spontanement (« silent 
sinus syndrome »). Ces atelectasies du sinus maxillaire 
s'accompagnent d'une enophtalmie et parfois de douleurs 
d'intensite legere, eventuellement remplacees par une sen- 
sation de pesanteur et de retraction. 



Douleur faciale et cephalees 
par points de contact intranasal 

Certains auteurs font I'hypothese que certains points de 
contact intranasal peuvent entrainer un mecanisme de 
stimulation neurogene aboutissant a la secretion de subs- 
tance P [169, 170]. La liberation de substance P entrainerait 
des manifestations d'hyper-reactivite nasale associant de 
faqon variable vasodilatation, hypersecretion et douleur 
[170], Les points de contact le plus souvent cites a I'origine 
de ces douleurs sont represents par des variations anato- 
miques impliquant une concha bullosa ou un cornet supe- 
rieur pneumatise allant au contact du septum nasal [171, 
172], Certains auteurs recommandent I'utilisation de vaso- 



constricteurs ou d'anesthesiques locaux en application sur 
les points de contact afin de selectionner en preoperatoire 
les patients dont la douleur ou la cephalee pourrait etre 
amelioree par la resection chirurgicale du point de contact 
[173, 174], 

D'autres auteurs ne reconnaissent pas la fiabilite 
du test pour des raisons methodologiques ou devant 
I'obtention de resultats inconstants et non significatifs 
[175, 176]. Sur le plan clinique, plusieurs etudes ont rap- 
porte des ameliorations de la douleur apres suppression 
chirurgicale des points de contact intranasal, mais les 
resultats sont souvent incomplets et le recul insuffisant 
[177, 178]. Harrison et Jones ont realise une revue sys- 
tematique des publications sur le sujet et concluent en 
quatre points [179] : 

• la majorite des patients presentant des points de contact 
intranasal n'ont pas de douleur ou de cephalees; 

• la presence d'un point de contact intranasal n'est pas un 
bon indicateur de douleur faciale et/ou de cephalee; 

• la resection d'un point de contact intranasal apporte 
rarement une regression complete de la douleur hypothe- 
tiquement liee a ce point de contact; 

• I'amelioration postoperatoire d'une douleur faciale et/ 
ou de cephalees chez certains patients peut s'expliquer par 
des mecanismes cognitifs ou de neuroplasticite. 

Les m ernes auteurs recommandent la realisation d'etudes 
randomisees sur le sujet impliquant un recul d'au moins 
12 mois pour evaluer la place de la chirurgie des points de 
contact intranasal dans le traitement de certaines douleurs 
faciales et/ou de cephalees [179], 
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■ Les sinusites aigues se caracterisent par une 
douleur violente, parfois inaugurale et au premier 
plan de la symptomatologie. 

■ La relation entre cephalee et atteinte sinusienne 
chronique repose sur les antecedents personnels 
du patient, I'endoscopie des meats sinusiens et la 
TDM des sinus. 

■ Une sinusite chronique bilaterale trainante et 
douloureuse doit faire evoquer une granuloma- 
tose de Wegener. 

■ En I'etat actuel des connaissances, la decouverte 
d'un point de contact muqueux intranasal n'est 
pas suffisante pour etablir un lien exclusif avec 
une plainte de douleur faciale ou une cephalee. 
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Nevralgies de la sphere faciale* 

M. Makeieff, A. Bazin, A. Chays 



Nevralgie faciale 

Par «neuropathie trigeminee», nevralgie de Trousseau ou 
encore « tic douloureux de la face», on designe un syn- 
drome fair de douleurs violentes et typiques situees dans le 
territoire du nerf trijumeau. 

La nevralgie du trijumeau a ete tres longtemps qualifiee 
d'« essencielle » parce que, jusque dans les annees 1990, sa 
physiopathogenie n'etait clairement reconnue, expliquee 
et demontree [180]. A ce jour, on sait que la responsabilite 
d'un conflit vasculonerveux en est la cause dans I'immense 
majorite des cas et lepithete d'« essentiel » ne doit plus, 
logiquement, lui etre attribue. 

La nevralgie essentielle est une affection a predomi- 
nance feminine, rare avant 50 ans. Son incidence est stable, 
de quatre cas pour 100000 habitants [181, 182], 

Symptomatology 

II s'agit dune douleur ayant les caracteres suivants : 

• douleur extremement violente, strictement unilate- 
rale durant dune fraction de seconde a 2 minutes, situee 
dans le territoire de I'une ou de plusieurs branches du nerf 
trijumeau (V 2 le plus souvent, puis V 3 et, plus rarement, 
V ). La region maxillaire superieure est la plus frequem- 
ment touchee, plus rarement la region mandibulaire. La 
zone orbitaire est rarement atteinte sauf dans les formes 
symptomatiques; 

• il faut insister sur son caractere fulgurant, la douleur 
survenant dune seconde a I'autre, a type de decharges 
electriques; 

• la zone dite «gachette», ou « trigger-zone » pour les 
Anglo-Saxons, est celle qui declenche la douleur lorsqu'elle 
est stimulee. Elle est tres frequemment rapportee par le 
patient qui a appris, spontanement, les manoeuvres d'evite- 
ment. Ainsi, la douleur peut etre declenchee par la parole, la 
mastication, le brassage des dents ou le simple contact par 
effleurement du sourcil pour le V , le pli nasogenien, I'aile 
du nez et la gencive pour le V , le menton et la commissure 
des levres pour le V 3 ; 



8 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 109. 



• la projection de la douleur au niveau des dents fait 
souvent penser, a tort, a une affection odontologique : les 
avulsions dentaires sont inefficaces mais pourtant souvent 
realisees et il n'est pas rare de porter le diagnostic chez des 
patients edentes; 

• enfin, aucune anomalie n'est retrouvee a I'examen 
neurologique. 

Dans la periode de douleurs, les salves se produisent 
jusqua dix fois par jour. Les crises sont rares la nuit et le 
sommeil est rarement qualifie d'altere. Des periodes de 
remission plus ou moins longues suivent des periodes de 
douleurs intenses. 

L'attitude du patient pendant les crises est caracteris- 
tique : le malade s'immobilise, couvre sa joue de la main, sa 
face se crispe et Ton observe une decharge clonique de I'he- 
miface, d'ou le qualificatif de « tic douloureux de la face». 
Au cours de cette phase douloureuse, on n'observe pas de 
manifestations sympathiques unilateral a type d'obstruc- 
tion nasale, de rhinorrhee, de rougeur faciale, de larmoie- 
ments ou encore de salivation, tous signes qui, eux, sont 
caracteristiques de I'algie vasculaire de la face. Toutefois, 
les tableaux cliniques, avec le temps et les multiples traite- 
ments proposes, peuvent se meler : souvent sont rapportes 
un fond douloureux permanent, une hypoesthesie et des 
sensations de brulures. 

En dehors des periodes de crise, aucune douleur n'est 
rapportee. 

L'examen neurologique est negatif : aucun deficit sensitif 
n'est note. 

Devolution est variable mais les periodes de remission, 
longues au debut, se raccourcissent et les phases dou- 
loureuses ont tendance a etre de plus en plus intenses et 
prolongees. L'efficacite du Tegretol® est un argument diag- 
nostique, mais son efficacite diminue avec revolution de la 
maladie. 

Ces caracteres la font distinguer des autres neuropathies 
trigeminees : la douleur est plus chronique et s'accompagne 
de troubles sensitifs dans le territoire concerne. 

Les nevralgies survenant dans les branches terminales 
du nerf trijumeau sont : la nevralgie nasociliaire, siegeant 
d'un cote du nez, irradiant vers le haut; la nevralgie supra- 
orbitaire, siegeant au niveau de I'encoche supra-orbitaire 
et la partie mediane du front; les nevralgies des autres 
branches terminales (nevralgies des nerfs infra-orbitaire, 
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lingual, alveolaire et mentonnier). Souvent la douleur 
est abolie par I'anesthesie locale du nerf concerne. Une 
nevralgie du V fait discuter un SUNCT ( Shortlasting 
Unilateral Neuralgiform headache with Conjonctiwal injec- 
tion and Tearing ), ressemblant a une nevralgie du V mais 
avec des signes dysautonomiques intenses (injection 
conjonctivale et rhinorrhee) et une resistance aux traite- 
ments habituels. 

Actuellement, I'imagerie par resonance magnetique 
nucleaire (IRM) de Tangle pontocerebelleux est indispen- 
sable des le diagnostic evoque [180, 183]. Elle elimine une 
cause degenerative ou tumorale et confirme le conflit vas- 
culonerveux. La specificite de cet examen est de 100 % et 
sa sensibilite de 95 % environ. L'examen doit comprendre 
des sequences injectees de gadolinium T1 (sequences 
flash), des sequences T2 CISS et angio-IRM. Les coupes sont 
millimetriques en coronal, axial et sagittal. Le conflit vas- 
culonerveux en cause est, le plus souvent, une boucle de 
I'artere cerebelleuse superieure qui, enfermee dans la racine 
du trijumeau, vient s'y encastrer, le deformer et I'amincir 
(fig. 5.12). Les performances de I'lRM permettent de parfai- 
tement decrire le nerf, les vaisseaux a son contact, les defor- 
mations de chacune des structures, le drainage veineux et 
les eventuelles deformations. 

Etiologie et physiopathologie 

Des 1934, Dandy a soutenu qu'un conflit vasculonerveux 
expliquait la symptomatologie. Neanmoins, cette theorie 
est restee controversee pendant de nombreuses annees. 
II faudra attendre le developpement de la chirurgie micro- 
scopique et endoscopique «a minima » de Tangle ponto- 
cerebelleux, concomitante des donnees plus precises de 
I'imagerie par resonance magnetique, pour que cette theo- 
rie ne soit plus discutable et discutee. Enfin, les resultats des 
decompressions neurovasculaires ont reduit au silence ses 
derniers detracteurs [180, 182, 183]. 

La compression vasculaire est due le plus souvent a une 
boucle de I'artere cerebelleuse superieure au niveau de la 
racine du nerf dans la zone de transition de la myeline. 
Cette compression est responsable d'une deformation et 
de demyelinisation. La lesion progressive du nerf permet- 
trait une « reaction en cascade » a partir d'une simple sti- 
mulation : celle-ci declencherait un court-circuit entre les 
fibres myelinisees et nociceptives demyelinisees suivi d'une 
amplification par le noyau bulbospinal du trijumeau. Ces 
facteurs centraux et peripheriques expliquent la sympto- 
matologie, associant une zone de declenchement (zone 
gachette) et la reponse douloureuse diffuse de type epilep- 



tiforme [184], L'agression permanente d'un nerf de plus en 
plus lese par le vaisseau explique parfaitement 1'evolution 
de I'efficacite du traitement par le Tegretol® : tres efficace 
a faible dose au debut, le praticien va devoir regulierement 
augmenter la posologie au fil des ans, avant que le traite- 
ment medicamenteux ne devienne inefficace. 




Fig. 5.12 

Conflit vasculaire nerf trijumeau-artere cerebelleuse superieure. 



(A) Aspect IRM preoperatoire; (B) aspect avant debouclage; 
(C) aspect apres debouclage. 1. Artere cerebelleuse superieure 
impactee dans le nerf V avant et apres debouclage; 2. veine de 
Dandee; 3. artere cerebelleuse antero-inferieure. 
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Traitement 

II est d'abord et toujours medical, reposant exclusivement 
sur la carbamazepine (Tegretol®). On I'a vu, il s'agit d'un 
quasi-test diagnostique. Plus de 90 % des patients sont 
soulages. 

Le probleme est que le traitement est souvent mal 
prescrit ou associe inutilement a d'autres : c'est la raison 
pour laquelle nous insistons la sur les modalites de la 
prescription. On commence a la dose de 200 mg/24 h et 
on augmente de 100 mg routes les 48 heures tant que la 
douleur ne cede pas. Lorsque Ton parvient a la faire dispa- 
raitre, on demeure a la dose pendant plusieurs jours puis 
en « redescend » de 100 mg tous les deux jours jusqu'a 
reapparition de la douleur. On augmente alors a nouveau 
de 100 mg : la posologie ainsi determinee est alors cel le 
du patient, a laquelle il doit se soumettre chaque jour et 
definitivement. 

Avec le temps, la survenue d'episodes douloureux de 
plus en plus frequents oblige le praticien a augmenter sa 
prescription par paliers de 100 mg, et il n'est pas rare de voir 
certains patients finir par ingerer 1 400 mg de carbamaze- 
pine par 24 heures. 

Les effets secondaires de ce traitement sont a prendre 
en compte, surtout les effets cognitifs sur I'attention et les 
effets sur la sphere gastro-intestinale (nausees). Des com- 
plications plus severes cutanees (exantheme) ou hema- 
tologiques (agranulocytose) peuvent imposer I'arret du 
traitement. On surveille done la tegretolemie (a maintenir 
entre 5 et 10 mg/mL) ainsi que les lignees sanguines. 

D'autres anti-epileptiques tels la diphenyl hydantoine 
(Di-Hydan®), la Depakine® et maintenant le Trileptal® 
(oxcarmazepine), parfois mieux toleres, sont associes mais 
ils aboutissent a de veritables intoxications medicamen- 
teuses, le plus souvent sans effet clinique. 

La chirurgie est indiquee des I'inefficacite du traitement 
par Tegretol® ou la survenue de complications par ses 
effets secondaires [182], Elle consiste en une decompres- 
sion neurovasculaire. Decrite par Janetta des 1970, son 
objectif est de lever tout contact entre le vaisseau offen- 
sant, pratiquement toujours I'artere cerebelleuse supe- 
rieure ou I'une de ses branches, plus rarement un element 
veineux, et la racine du trijumeau. L'operateur est parfois 
contraint d'interposer un isolant entre les deux structures 
anatomiques (Teflon®, Dacron®) si leur deplacement n'est 
pas possible [180, 182, 184], 

La voie d'abord «a minima » codifiee par C.A. Bremond 
et J. Magnan est retrosigmoide avec ouverture d'un lam- 
beau dural d'un peu plus de 1 cm 2 . Cette approche, exi- 
geant des techniques anesthesiques specifiques, permet de 



combiner au travers d'un minime abord les avantages de 
la microchirurgie et de I'endoscopie developpee dans les 
annees 1990 par J. Magnan [180]. Ainsi le geste est devenu 
de faible morbidite avec une efficacite immediate dans plus 
de 90 % des cas [184], 

Certaines equipes pratiquent toujours la thermocoagu- 
lation percutanee du nerf trijumeau au niveau ou en arriere 
du ganglion de Gasser, en fonction du territoire concerne. 
Ce traitement thermique entre 60° et 80° entraine souvent 
une analgesie et une hypoesthesie. Les resultats sont posi- 
tifs dans quatre cas sur cinq avec toutefois des sequelles 
sensitives locales. La recidive de la douleur survient dans 
nombreux cas et peut etre de type neuropathique, plus 
encore invalidante que la maladie originelle. D'autres enfin 
recommandent une radiotherapie sur le nerf. Ces deux 
techniques n'ont aucun sens physiologique et paraissent 
devoir etre reservees a des patients ages, en echec d'effi- 
cacite du traitement medical et contre-indiques pour un 
abord de I'angle pontocerebelleux. 

Nevralgie du nerf intermediate 
de Wrisberg 

La nevralgie du nerf intermediaire de Wrisberg, appelee 
aussi syndrome de Ramsey-Hunt ou nevralgie du ganglion 
genicule, est isolee depuis 1924. II s'agit, le plus souvent, 
d'une nevralgie consecutive a une infection d'origine zos- 
terienne de la branche sensitive du nerf facial. II est decrit 
deux temps dans son evolution : 

• une infection zosterienne du ganglion genicule s'asso- 
ciant a un syndrome infectieux generalise plus ou moins 
important; 

• une douleur auriculaire decrite comme une brulure et 
une otalgie, generalement d'intensite forte, concomitante 
d'une eruption vesiculeuse du territoire de Ramsey-Hunt 
(conque de I'orei lie) avec extension dans le conduit auditif 
externe. Des adenopathies cervicales peuvent apparaitre, 
ainsi qu'une paralysie faciale. 

Le diagnostic se fait sur la notion de douleur superfi- 
cielle (sensation de brulure) ou profonde (otalgie) centree 
sur le conduit auditif externe. Cette douleur est spontanee 
ou provoquee par le contact sur la partie posterieure du 
conduit. Elle peut aussi etre declenchee par la deglutition. 
II est en outre note une impression de gout metallique, des 
larmoiements et une salivation excessive. 

La constatation de douleur et de la zone eruptive dans la 
conque doit evoquer fortement le diagnostic. L'etiologie en 
est I'infection par Herpes virus de la branche sensitive du VII. 
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L'extension de I'infection aux autres paires craniennes est 
possible dans les premiers jours de I'infection. 

Le traitement est antiviral, institue le plus precocement 
possible pour une duree d'au moins sept jours : acyclovir, 
oracyclovir, valacyclovir, associe au traitement de la dou- 
leur. Les antalgiques simples peuvent etre d'une efficacite 
moderee au stade precoce. La douleur peut se perenniser 
et prendre un aspect neuropathique qu'il convient de trai- 
ter de faqon adequate. 



Glossodynie 

C'est une douleur localisee a la langue ou plus diffuse dans la 
bouche, generalement a type de brulure d'intensite plus ou 
moins importante. Ces douleurs repondent au « burning mouth 
syndrome » des douleurs orofaciales. La prevalence se situe 
autour de 1,5 % dans la population generale mais elle est plus 
importante chez la femme et augmente apres la menopause. 

La symptomatologie debute apres un fait traumatique 
general ou localise a la bouche (soins dentaires, implants). 
Le patient ressent une brulure a la pointe de la langue qui a 
tendance a gagner les muqueuses des gencives, du palais et 
des levres. L'alimentation calmerait la douleur alors que la 
secheresse buccale et la parole I'aggraveraient. 

L'etiologie ne peut etre affirmee de maniere certaine; 
on peut retrouver un evenement traumatique somatique 
ou psychologique. II est evoque une origine carentielle en 
fer, folate, vitamine B12, zinc ainsi que des rapports avec 
le diabete, la menopause, la xerostomie ou I'hypothyroi- 
die. Une origine allergique (alimentaire, constituants des 
soins dentaires) peut dans certains cas etre envisagee [185]. 
Certains medicaments comme les hormones thyroi'diennes 
et les inhibiteurs de I'enzyme de conversion sont egalement 
incrimines. 

La douleur est plus ou moins bien supportee mais il peut 
s'installer un veritable etat de souffrance psychosomatique 
avec une cancerophobie associee. 

De multiples theories tentent d'apporter une explication 
a ces etats douloureux, et il pourrait y avoir un lien avec le 
systeme dopaminergique [186]. 

Devolution se fait sur une periode longue au cours de 
laquelle des soins dentaires multiples et des mesures d'hy- 
giene tres strictes sont effectuees par les patients, mais sans 
reelle efficacite. 

Le traitement de cette pathologie passe avant tout 
par un lien therapeutique avec le patient, une explication 
de la pathologie et de son absence de gravite ou de lien 



avec le cancer. Les produits d'hygiene buccale n'ayant pas 
fait preuve d'efficacite doivent etre arretes. Un traitement 
medicamenteux a base de clonazepam (1 mg soit 1,5 cp) 
par voie topique, trois fois par jour (malaxer et recracher 
apres quelques minutes), est reconnu comme apportant 
une efficacite. Le traitement des etats depresses, anxieux 
ainsi que des therapies a visee psychologique non medica- 
menteuses peuvent ameliorer ces patients. 

Nevralgie du nerf 
glossopharyngien 

La nevralgie du nerf glossopharyngien (IX) est relativement 
rare avec une proportion d'un seul cas pour 500 cas de 
nevralgie trigeminale [187]. II s'agit d'une manifestation tres 
douloureuse et tres invalidante. 

La nevralgie du glossopharyngien est une douleur unila- 
teral, d'installation brutale, localisee a la partie posterieure 
de la langue, I'amygdale, le pharynx, Tangle de la mandibule 
ou I'oreille [188]. La douleur est declenchee par une zone 
gachette ou le fait d'avaler, mastiquer, tousser, bailler ou 
parler. 

Le diagnostic est clinique avec comme seul probleme 
I'identification etiologique. II importe de distinguer les 
formes essentielles des symptomatiques, la nevralgie essen- 
tielle ayant pour caracteristique une evolution tres franche 
par crises discontinues. Dans la plupart des cas, on note 
une absence de fond douloureux permanent. 

L'examen neurologique et les examens paracliniques 
sont egalement constamment negatifs. On ne peut bien 
entendu affirmer le caractere essentiel de la nevralgie 
qu'apres un examen tomodensitometrique cranien ou 
IRM, afin d'eliminer un processus expansif de la base ou 
une tumeur du plexus choroide. Un examen precis des 
nerfs mixtes a la recherche d'un conflit vasculonerveux 
avec I'artere cerebelleuse postero-inferieure doit main- 
tenant etre systematique. II faut egalement rechercher 
un conflit au niveau du rideau stylien et au contact de 
I'apophyse styloide. La negativite des examens stomato- 
logiques, ophtalmologiques et surtout ORL permet d'eli- 
miner les atteintes infectieuses eventuelles ou les atteintes 
tumorales. 

Le traitement recommande est celui de la nevralgie 
essentielle du trijumeau. Une efficacite remarquable sur ces 
phenomenes douloureux des traitements anti-epileptiques 
est bien rapportee (carbamazepine : 400 et 1 200 mg/24 h), 
hydantoi'ne (1 200 et 1600 mg/24 h), gabapentine (si la 
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Fig. 5.13 

Conflit vasculaire nerf glossopharyngien-artere vertebrale. 



carbamazepine ne fonctionne pas). Ces traitements repre- 
sented de veritables tests diagnostiques comme dans la 
nevralgie du nerf trijumeau. La dose utile est determinee en 
augmentant progressivement la posologie jusqu'a dispari- 
tion complete des phenomenes douloureux. Le baclofene 
peut etre efficace sur ces douleurs alors que la plupart des 
antalgiques ne le sont pas. 

Le traitement neurochirurgical ne sera envisage qu'en 
cas d'i nefficacite des therapeutiques medicales : decom- 
pression vasculonerveuse du IX (conflit entre artere cere- 
belleuse postero-inferieure ou vertebrale et nerf) (fig. 5.13); 
section du IX par voie endocranienne occipitale ou extra- 
cranienne au niveau du rideau stylien; thermocoagula- 
tion selective des fibres sensitives, dont les resultats sont 
controversy. 

Nevralgie laryngee superieure 

C'est une entire rare. Le tableau clinique est celui dune 
douleur nevralgique paroxystique dans le territoire cervical 
anterieur irradiant vers I'oreille. 

Le nerf larynge superieur nait du ganglion plexiforme 
(X) et se dirige vers le pharynx en suivant les arteres 
carotides, pour se diviser, a proximite de I'os hyoi'de, en 
deux branches qui penetrent lateralement la membrane 
thyrohyoidienne [189], II est sensitif pour I'ensemble de 
la muqueuse laryngee et moteur pour le seul muscle 
cricothyro'idien. 

La nevralgie laryngee superieure se caracterise par des 
acces paroxystiques severes dans les regions anterieures 



latero-cervicales, sous-mandibulaires, irradiant sous I'oreille 
et declenches par la deglutition, la voix forcee et la rotation 
de la tete. La susceptibilite peut durer des jours, voire des 
semaines. Un point trigger, situe a I'emergence de la branche 
superieure du nerf larynge dans la membrane thyrohyoi- 
dienne, peut etre bloque par I'anesthesie locale et doit sou- 
lager la douleur [190]. La nevralgie laryngee superieure se 
distingue de celle du nerf glossopharyngien de topographie 
plutot oropharyngee, irradiant plus profondement dans 
I'oreille moyenne. II faut surtout eliminer les formes symp- 
tomatiques, neoplasiques des cancers des voies aeriennes 
et digestives (tumeurs laryngees et de I'hypopharynx), ou 
benignes comme le diverticule pharynge lateral, les epiglot- 
tites et pharyngites, les carotidodynies et les traumatismes 
post-chirurgicaux. 

Le diagnostic repose sur I'absence d'anomalie a I'exa- 
men clinique, endoscopique et a I'imagerie (TDM, IRM). 
Une reponse positive au test anesthesique local renforce la 
suspicion du diagnostic. Le traitement comporte des anti- 
epileptiques comme la carbamazepine. Les blocs du nerf 
larynge superieur repetes, voire la chirurgie de decompres- 
sion, sont reserves aux formes rebelles. 

Syndrome cou-langue 

Le syndrome cou-langue est une douleur de la nuque 
d'aspect paroxystique, durant quelques secondes a 
quelques minutes, local isee unilateralement sur la 
nuque partie superieure (C1-C2) et associee a des pares- 
thesies de la langue, voire un engourdissement [191], 
La douleur peut se propager au pharynx, a la cavite 
nasale homolaterale ou au palais et etre accompagnee 
de mouvements de la langue, de difficulte a articuler, 
de troubles gustatifs, d'hypersialorrhee, de congestion 
nasale et de dysfonction de I'articulation temporoman- 
dibulaire. Elle est declenchee par les mouvements en 
rotation du cou [192], 

L'etiologie reste incertaine mais il existe souvent une 
atteinte degenerative de la charniere axoi'do-atloido- 
occipitale qui serait a I'origine d'une compression de la 
racine C2. Cette pathologie a ete decrite chez des enfants. 
Un bilan par imagerie doit eliminer une cause tumorale 
de la charniere C1-C2. Les anastomoses plexus cervical 
profond-anse de I'hypoglosse-nerf lingual pourraient 
rendre compte de la symptomatologie. Le traitement 
comprend des mesures de contention cervicale et des 
antalgiques, renforces, si necessaire, par des molecules a 
visee neuropathique. 
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■ La douleur est extremement violente, fulgurante, 
strictement unilateral, durant dune fraction de 
seconde a 2 minutes, situee dans le territoire de 
I'une ou de plusieurs branches du nerf trijumeau 
(V 2 le plus souvent). 

■ La zone gachette declenche la douleur lors de 
stimulations. 

* L'examen neurologique est negatif : aucun defi- 
cit sensitif n'est note. 

■ L'imagerie par resonance magnetique nucleaire de 
Tangle pontocerebelleux est indispensable des le diag- 
nostic evoque (specificite : 1 00 %, sensibilite : 95 %). 

■ Sa physiopathogenie : conflit vasculonerveux 
dans Tangle pontocerebelleux. 



■ Son traitement : initialement toujours medical, 
carbamazepine (Tegretol®). II s'agit d'un quasi- 
test diagnostique. Plus de 90 % des patients sont 
soulages. 

■ Le traitement chirurgical : la chirurgie est indi- 
quee des Tinefficacite du traitement par Tegretol® 
ou de la survenue de complications par ses effets 
secondaires. Elle consiste en une decompression 
neurovasculaire : son objectif est de lever tout 
contact entre le vaisseau (artere cerebelleuse 
superieure) et la racine du trijumeau. L'efficacite 
est immediate dans plus de 90 % des cas. 

■ La thermocoagulation percutanee du nerf 
trijumeau est efficace dans 80 % des cas 
mais entraine souvent une analgesie et une 
hypoesthesie. 



Cephalees d'origine otologique 

C. Martin, S. Schmerber 



L'otalgie constitue un symptome extremement frequent 
dont Tintensite n'a souvent aucun rapport avec la gravite 
du processus causal, d'etiologies tres diverses. Un chapitre 
lui ayant ete consacre dans le rapport de 2004 de la SFORL 
[193], nous nous en inspirerons largement. 

L'otalgie peut etre primaire ou secondaire. L'otalgie 
primaire predomine chez Tenfant et resulte d'une patho- 
logie auriculaire. L'otalgie secondaire, nettement la plus 
frequente chez Tadulte [194], correspond a une dou- 
leur irradiee a I'orei lie provenant d'un site proche ou a 
distance. 

Rappel de I'innervation sensitive 
de I'oreille 

Un bref rappel anatomique parait utile car I'oreille beneficie 
d'une innervation sensitive complexe en raison de sa dua- 
lite embryologique. Les nerfs concernes sont le VI Ibis (nerf 
intermediaire de Wrisberg), le V 3 (nerf auriculo-temporal) 



9 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 109. 



les racines C2 et C3 du plexus cervical, le IX (glossopharyn- 
gien) et le (X) vague. Le nerf auriculo-temporal (V ) assure 
I'innervation sensitive du tragus, de la partie anterieure 
et superieure du conduit auditif externe (CAE) pres de la 
membrane tympanique, de Tarticulation temporomandi- 
bulaire et parfois de la racine de Tanthelix et d'une portion 
du pavilion. Le VI Ibis innerve la conque et la partie initiale 
du CAE - zone de Ramsey-Hunt. La branche auriculaire du 
X (nerf d'Arnold) s'anastomose avec des branches du IX et 
du VII assurant I'innervation de la conque, de la partie pos- 
terieure du CAE et de la partie adjacente superficielle de la 
membrane tympanique, ainsi qu'une petite portion de la 
partie posterieure du pavilion et de la partie adjacente 
de la mastoi'de. La branche auriculaire du plexus cervical 
superficiel innerve la partie postero-inferieure du pavilion, 
du CAE et du lobule. La region mastoi'dienne est innervee 
par le nerf sous-occipital. L'innervation sensitive de I'oreille 
moyenne est assuree par le plexus tympanique constitue 
par la branche tympanique du IX (nerf de Jacobson) et par 
les branches carotico-tympaniques superieure et inferieure 
du plexus tympanique pericarotidien. 

Cependant, il existe en fait de nombreuses zones de 
chevauchement des territoires sensitifs et de tres grandes 
variations individuelles. 
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Mecanisme de I'otalgie 
secondaire 

Bien que le mecanisme de I'otalgie secondaire soit un peu 
controversy la theorie la plus communement admise est 
celle de la « convergence-projection ». Selon cette theorie, la 
convergence differences multiples provenant de territoires 
sensitifs complexes vers une voie nerveuse commune (dans 
ce cas, ces nerfs proviennent de territoires sensitifs complexes 
de I'oreille et de la tete et du cou) brouille le message requ par 
le systeme nerveux central qui devient incapable de preciser 
I'origine de la stimulation [195]. Cette erreur sensorielle est 
analogue a celle d'un patient presentant un syndrome coro- 
narien aigu ressentant une douleur dans le bras [196], 

Bilan dinique 

Interrogatoire 

II est essentiel et recherchera : 

• des antecedents chirurgicaux recents (extraction den- 
taire, amygdalectomie, etc.), la notion dune intoxication 
alcoolotabagique, une pathologie dentaire, une pathologie 
cervicale, I'existence d'un reflux gastro-oesophagien, une 
irradiation locoregionale, etc.; 



• les caracteristiques de I'otalgie : uni- ou bilateralite, 
anciennete, intensity type (lancinante, a type de decharge 
electrique, etc.), elements declenchants, etc.; 

• des signes d'accompagnement (plenitude de I'oreille, 
surdite, acouphenes, obstruction nasale, rhinorrhee, dys- 
phagie, reflux gastro-oesophagien, perte de poids, etc.). 

Examen dinique et paradinique 

Le diagnostic d'une otalgie primaire est le plus souvent faci- 
lement etabli par I'otoscopie, mais il peut necessiter dans 
certains cas la realisation d'une imagerie. Le bilan d'une 
otalgie secondaire doit comporter, outre un examen ORL 
dinique complet, un examen des paires craniennes, une 
endoscopie des fosses nasales et du pharyngolarynx et, 
au moindre doute, un bilan d'imagerie afin d'analyser les 
regions de la tete et du cou difficiles a etudier par I'examen 
dinique ou endoscopique. 

A ce propos, V. Darrouzet et J.-L. Bensimon avaient pro- 
pose dans le rapport 2010 de la SFORL [197] un arbre deci- 
sionnel concernant I'imagerie de I'otalgie de I'adulte (fig. 5.14). 

Pour ces memes auteurs, chez I'enfant, une image- 
rie est justifiee au cours des otites moyennes aigues, en 
cas de suspicion de mastoi'dite ou de complications, en 
cas de syndrome de masse du meat acoustique interne, 
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Fig. 5.14 

Otalgies par lesion de la base du crane. 
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s'accompagnant dune otalgie et/ou dune otorrhee, en 
cas de persistance dune otorrhee malgre une antibiothe- 
rapie adaptee et en presence d'un polype charnu dans le 
CAE, faisant suspecter un cholesteatome congenital, voire 
une proliferation tumorale (histiocytose langerhansienne, 
rhabdomyosarcome). L'examen de 1 re intention reste la 
TDM, en raison de sa facilite de realisation et de son interet 
dans I'analyse du contenu du rocher, completee en cas de 
mastoi'dite exteriorisee, dune etude cerebrale avec injec- 
tion. L'IRM est souvent realisee en complement en cas de 
tumeur ou de complication septique intracranienne. 

L'imagerie fait toutefois I'objet de progres constants 
permettant d'ameliorer sans cesse la resolution spatiale de 
I'image, en reduisant I'irradiation. II faut insister sur I'inte- 
ret, des a present, de la tomographie volumique a faisceau 
conique ou cone beam computed tomography (CBCT), tres 
peu irradiante et particulierement adaptee a letude du 
rocher [198], qui viendra sans doute supplanter dans un ave- 
nir proche de nombreuses indications de TDM du rocher. 

Etiologies principals en fonction 
de I'origine de I'otalgie 

Otalgies primaires 

La plupart du temps, I'origine dune otalgie en provenance 
du pavilion est facilement reconnue. II convient de souligner 
la necessite devacuer precocement les othematomes et de 
mettre en route rapidement une antibiotherapie massive et 
adaptee en cas de perichondrite en raison des sequelles esthe- 
tiques tres importantes que pourrait engendrer un retard 
therapeutique dans le traitement de ces deux affections. 

De meme, la pathologie du CAE sera facilement diagnos- 
tiquee et son traitement adapte en fonction de letiologie. 
II existe toutefois deux exceptions a cette affirmation. En 
premier lieu, le cancer du CAE a sa phase de tout debut. 
L'examen du CAE peut etre grossierement normal mais 
la palpation et I'otoscopie soigneuses de la zone suspecte 
permettront de diriger la biopsie et d'effectuer un diagnos- 
tic precoce. De meme, il faut savoir diagnostiquer preco- 
cement une otite externe necrosante car son evolution 
comporte un risque vital et impose une antibiotherapie 
massive et adaptee. Cette affection, a point de depart du 
CAE, egalement denommee otite externe maligne, realise 
une veritable osteite de la base du crane typiquement a 
Pseudomonas aeruginosa. Son extension aux tissus mous 
profonds de la face et au systeme nerveux central en fait la 
gravite. Cependant, s'il s'agit typiquement d'une pathologie 
de I'homme age et diabetique, porteur d'une otite externe 



hyperalgique associee a une paralysie faciale, I'affection peut 
se presenter sous des formes differentes, notamment au 
debut, du fait de la prescription de traitements inadaptes 
masquant les symptomes et retardant la prise en charge. En 
effet, au debut de revolution de cette infection necrotique, 
la symptomatologie est idendque a celle d'une otite externe 
classique. La presence de facteurs generaux favorisants, la 
semiologie otoscopique et surtout le caractere resistant au 
traitement local doivent faire evoquer le diagnostic, meme 
chez le sujet plus jeune et non diabetique [199, 200], 

Les otalgies dues a des affections d'oreille moyenne sont 
essentiellement d'origine infectieuse. Celles-ci seront assez 
facilement diagnostiquees pour peu que Ton ait a disposi- 
tion un materiel d'examen adequat. Elies necessiteront une 
antibiotherapie adaptee guidee au besoin par un preleve- 
ment bacteriologique. L'otite chronique n'estguere respon- 
sable d'otalgie qu'en cas de complication. 

Otalgies secondaires 

La douleur provient souvent en fait d'affections situees a dis- 
tance. Les causes en sont multiples. Nous les regrouperons 
en fonction des nerfs sensitifs concernes avant d'envisager 
le probleme particulier des otalgies d'origine nevralgique et 
des otalgies sans cause evidente. 

Otalgies originaires d'un territoire innerve 
par le V 3 

Les causes dentaires sont parmi les plus frequentes [201] : 

• le syndrome d'algodystrophie de I'appareil manducateur 
(SADAM) [202, 203]; 

• certaines affections des glandes salivaires et notam- 
ment parotidiennes infectieuses lithiasiques ou tumorales 
malignes peuvent etre a I'origine d'otalgies [204, 205] ; 

• des lesions de la cavite buccale comme des cancers ou 
des ulcerations linguales dues a des aphtoses, par exemple, 
peuvent provoquer des otalgies par atteinte trigeminale. 

Otalgies originaires d'un territoire 
innerve par le VII 

Le territoire sensitif du VII est variable, avec une intrication 
avec celui du V [206], 

Otalgies originaires d'un territoire 
innerve par le IX 

Des lesions neoplasiques ou non basilinguales palatines, 
oropharyngees, amygdaliennes et du sillon amygdaloglosse 
engendrent frequemment des otalgies, les cancers du naso- 
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pharynx en etant responsables plus inconstamment [207]. 
Quant au syndrome d'Eagle ou syndrome de la styloide 
longue, sa pathogenie reste discutee car les symptomes asso- 
ciant otalgie, douleur faciale, douleur pharyngee ou dysphagie 
sont inconstants en presence de cette anomalie [208, 209]. 

Otalgies originaires d'un territoire 
innerve par le X 

Dans les lesions du larynx et de I'hypopharynx, lelement 
nociceptif chemine par le nerf larynge superieur. 

Otalgies originaires d'un territoire 
innerve par les racines C2 et C3 
des nerfs cervicaux 

De nombreuses otalgies sont dues a une irritation des 
premieres racines cervicales par une atteinte de la colonne 
cervicale d'origine inflammatoire souvent secondaire a des 
problemes d'origine mecanique [210, 211], 

Otalgies d'origine nevralgique 

II s'agit de la nevralgie du IX dans sa forme tympanique, de la 
nevralgie du Vllbis (atteinte du ganglion genicule le plus sou- 
vent d'origine zosterienne et beaucoup plus rarement par un 
neurinome), de la nevralgie du nerf auriculo-temporal (V 3 ), 



et des nevralgies du plexus cervical (C2 : nevralgie d'Amold; 
C3 : syndrome de I'oreille rouge). Le traitement des deux 
premieres est essentiellement represente par le Tegretol® 
tandis que les dernieres sont surtout ameliorees par les anti- 
inflammatoires, la physiotherapie et les infiltrations. 

Otalgies d'origine indeterminee 

Certaines otalgies restent toutefois, malgre un examen bien 
conduit, d'origine indeterminee. Un mecanisme de type 
migraineux pourrait parfois en etre responsable et justifier 
un traitement antimigraineux [212], 

Quant aux otalgies postoperatoires qui compliquent tres 
habituellement les interventions oropharyngees, velopha- 
ryngees et pharyngolaryngees, leur traitement desormais 
bien codifie a ete developpe precedemment dans le chapitre. 

Tableaux synthetiques 
des etiologies, symptomes, 
diagnostic et prise en charge 

therapeutique (tableaux 5.9 a 5.16) 

Les otalgies d'origine auriculaire meritent une etude un peu 
plus detaillee (voir tableaux 5.10 a 5.14). 



Tableau 5.9. Les principales causes des otalgies d'origine auriculaire. 



Pavilion 


Meat auditif externe 


Tympan 


Oreille moyenne 


Base de crane 


Othematome 

Perichondrite 

Zona 

Carcinome 
spinocellulaire 
Nodule de I'anthelix 


Otite externe 

Otite externe necrosante 

Furoncle du CAE 

Otomycose 

Tumeur maligne 


Perforation traumatique 
Myringite 


Otite moyenne aigue 
Complications de I'otite 
moyenne aigue 
Otite barotraumatique 
Tumeur maligne 


Petrosite 
Tumeur maligne 



Tableau 5.10. Otalgies par lesion du pavilion. 



Causes 


Frequence 


Facteur(s) predisposant(s) ou declenchant(s) 


Symptome(s) essentiel(s) 


Traitement 


Othematome 


+ 


Traumatisme 


Otalgie ++ 


Evacuation 


Perichondrite 


+ 


Othematome 
Surinfection a pyocyanique 
Geste chirurgical 


Otalgie ++ 


Antibiotherapie 
massive et adaptee 


Zona 


+ 


Zona du ganglion genicule 


Otalgie + 

Eruption au niveau de la 
conque puis frequemment 
paralysie faciale 


Antiviral 


Carcinome 

spinocellulaire 


± 


Exposition au soleil 


Otalgie + 


Chirurgical 


Nodule de I'anthelix 


++ 




Otalgie 


Chirurgical 
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Tableau 5.1 1. Otalgies par lesion du CAE. 



Causes 


Frequence 


Facteur(s) predisposant(s) 
ou declenchant(s) 


Symptome(s) essentiel(s) 


Traitement 


Otite externe 


+++ 


Irritations : 

- nettoyage intempestif 

- bains en piscine 

- grattage 

- etc. 


Otalgie variable 
Otorrhee 


Couttes auriculaires 


Otite externe 
necrosante 


± 


Diabete 

Sujet age ou immunodeprime 
Due au Pseudomonas 


Otalgie +++ 
Complications dues a 
I'extension petreuse 


Antibiotherapie par voie 
generale massive et adaptee 


Furoncle du CAE 


+ 


Folliculite necrosante due au 
Staphylococcus aureus 


Otalgie ++ 


Antibiotherapie par voie 
generale si otalgies tres vives 
ou diabete 


Mycose 


++ 


Facteurs favorisants multiples 
(augmentation du pH) 

Surtout Aspergillus niger et Candida 
albicans 


Otalgie ++ notamment 
si surinfection bacterienne 
associee 
Otorrhee 


Ablation du clou mycosique 
Traitement local 
antimycosique 


Tumeur maligne 


± 


Eczema 

Lesions de grattage 


Otalgie + 


Chirurgical large 
± Radiotherapie 



Tableau 5.12. Otalgies par lesion du tympan. 



Causes 


Frequence 


Facteur(s) predisposant(s) 
ou declenchant(s) 


Symptome essentiel 


Traitement 


Perforation 

tympanique 


+ 


Traumatisme direct 
Blast 

Barotraumatisme 


Otalgie ++ 


Pas de gouttes auriculaires 
Antalgiques 

Rapprochement des berges de la perforation 
Pas de tympanoplastie en urgence 


Myringite 

bulleuse 


+ 


Virus? 

Bacteries le plus souvent 


Otalgie ++ 


Antalgiques 

Antibiotherapie generale 



Tableau 5.13. Otalgies par lesion situeeau niveau de I'oreille moyenne. 



Causes 


Frequence 


Facteur(s) predisposant(s) 
ou declenchant(s) 


Symptome(s) essentiel(s) 


Traitement 


Otice moyenne 
aigue 


+++ 


Facteurs favorisants multiples 
Germes responsables : 
Haemophilus, Streptococcus 
pneumoniae, Branhamella 
catarrhalis 


OtalgieH — 1 — 1- 
Signes generaux 
Surdite 
Etc. 


Antibiotherapie 
Paracentese en cas d'echec ou 
de resultat insuffisant 


Complications de 
I'otite moyenne 
aigue 


Rares depuis 
le traitement 
antibiotique 


Retard au traitement 
Antibiotherapie inadaptee 


Otalgie +++ 

Signes generaux 
Cephalees +++ et troubles de 
conscience si complications 
meningees et encephaliques 


Antibiotherapie adaptee + 
traitement en fonction de la 
complication 


Otite 

barotraumatique 


+ 


Dysfonction tubaire 
Voyage en avion 
Plongee 


Otalgie ++ 
Surdite 


Anti-inflammatoires 

Antalgiques 

Retablissement de I'equipression 


Tumeur maligne 


± 


Fait suite a une lesion du CAE 


Otalgie + 


Geste chirurgical tres large + Rx 
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Tableau 5.14. Otalgies par lesion de la base du crane. 



Causes 


Frequence 


Facteur(s) predisposant(s) ou 
declenchant(s) 


Symptome(s) essentiel(s) 


Traitement 


Petrosite 


± 


Complication de I'otite externe 
necrosante 


Otalgie +++ 

Otorrhee 

Apparition dune paralysie faciale 
Etc. 


Antibiotherapie massive et 
adaptee 


Tumeur 

maligne 


± 


Fait souvent suite a une tumeur maligne 
du CAE 

Rarement tumeur primitive du rocher 
(Chondrosarcome) 

Rarement metastase 


Otalgie ++ 

Apparition dune paralysie faciale 


Traitement chirurgical large 
+ Rx 



Tableau 5.1 5. Otalgies par douleur irradiee (otalgies secondaires). 



Causes 


Frequence 
de I'otalgie 


Facteurs predisposants 


Symptomes principaux 


Traitement 


SADAM 


+++ 


Malocclusion dentaire 


Douleur profonde, maximale 


Anti-inflammatoires 








au reveil 


Infiltrations 








Douleurs + craquements a la 


Orthodontie 








mastication 




Tumeurs malignes 




Alcool 


Douleurs et en particulier 


Chirurgie 


- Bouche 


++ 


Tabac 


otalgie 


± Rx 


- Pharynx 


++ 


Mauvaise hygiene 


Dysphagie 


± Chimiotherapie 


- Pharyngolarynx 


++ 


buccodentaire 






- CEsophage 


± 








Origine buccale non 






Douleur 


Traitement 


cancereuse : 








stomatologique 


- Dentaire 


+++ 






Antalgiques 


- Stomatite 


+ 








- Glossite 


+ 








- Aphtose 


++ 








Origine pharyngee non 










cancereuse : 










- Angine 


+++ 


Streptocoque p-hemolytique 


Douleur ++ dysphagie 


Antibiotique 


- Phlegmon amygdale 


+++ 




Douleur +++ dysphagie 


Incision + antibiotique 


- Pharyngite 


+ 


Infection virale 


Douleur 


Traitement medical 






Reflux gastro-oesophagien 




Traitement du reflux 


Origine laryngee non 






Douleur ++ 


Traitement antibiotique 


cancereuse : 






Dyspnee 


+ corticoide 


- Epiglottite 


+++ 








Origine cesophagienne 




Reflux gastro-oesophagien 


Douleur + dysphagie 


Extraction 


non cancereuse : 








Traitement medical 


- Corps etranger 


+++ 








- CEsophagite 


+++ 








Origine parotidienne : 






Douleur 


Antibiotique 


- Parotidite aigue 


++ 




Gonflement parotidien 


+ corticoide 


- Parotidite chronique 


+ 






Exerese 


- Lithiase 


+ 









(Suite) 
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Tableau 5.15. Suite. 



Causes 


Frequence 
de l'otalgie 


Facteurs predisposants 


Symptomes principaux 


Traitement 


Origine cervicale 


++ 


Inflammation des premieres 


Douleur volontiers 


Anti-inflammatoires 






racines cervicales 


posterieure 


Physiotherapie 


Divers 










- Thyroidite 


± 


Infection, Hashimoto 


Otalgie, dysphagie 


Medical 


- Dissection 


± 


Atherome, trauma 


Otalgie, Claude Bernard- 


Chirurgical 


carotidienne 






Horner, etc. 




- Angor 


± 


Atherome 


Douleur 


Medical 


- Dissection aortique 


± 


Atherome 


Douleur, choc, etc. 


Chirurgical 


- Tumeur bronchique 


± 


Tabac 


Toux, dyspnee 


Depend du siege et de 










I'extension 



Tableau 5.16. Otalgies d'origine nevralgique. 



Nevralgie du IX 


Nevralgie du V3 

Nevralgie du nerf auriculo-temporal 


Nevralgie du VI Ibis 


Nevralgie du plexus cervical 
(branche C2 ou nevralgie d'Amold) 


Douleur en eclair localisee 
a I'oreille irradiant parfois 
derriere le pavilion 
Declenchee par la 
deglutition 


Douleur declenchee par la mastication 

Brulure dans le CAE 

Irradie dans la region temporale 


Douleur profonde 
Zone gachette : mur 
posterieur du CAE 
Declenchee par le 
1 er contact alimentaire 


Declenchee par certains 
mouvements de la tete 
Point de depart cervical mais irradie 
vers un hemicrane 



A retenir pour I'ORL clinicien 

L'otalgie constitue un symptome extremement 
frequent dont I'intensite n'a souvent aucun rap- 
port avec la gravite du processus causal, d'etio- 
logies tres diverses. L'otalgie primaire predomine 
chez I'enfant et resulte dune pathologie auri- 
culaire. L'otalgie secondaire, de loin la plus fre- 
quente chez I'adulte, correspond a une douleur 
irradiee a I'oreille provenant d'un site proche ou a 
distance. Elle serait due a une convergence diffe- 
rences multiples provenant de territoires sensi- 
tifs complexes vers une voie nerveuse commune 
brouillant le message re<;u par le systeme nerveux 
central qui devient incapable de preciser I'origine 
de la stimulation. 

Si le diagnostic d'une otalgie primaire est le plus 
souvent facilement etabli par I'examen du pavil- 
ion et I'otoscopie, il faut savoir reconnaitre pre- 



cocement une otite externe necrosante dont 
1'evolution comporte un risque vital. Le bilan 
d'une otalgie secondaire doit comporter, outre un 
examen ORL clinique complet, au moindre doute 
un bilan d'imagerie afin d'analyser les regions de 
la tete et du cou difficiles a etudier par I'examen 
clinique ou endoscopique. 

Si les otalgies secondaires sont souvent dues a des 
causes dentaires dont on doit rapprocher le syn- 
drome d'algodystrophie de I'appareil manducateur 
(SADAM) ou a une atteinte de la colonne cervi- 
cale d'origine mecanique, il est essentiel de ne pas 
meconnaitre des lesions notamment neoplasiques 
linguales ou oropharyngees. Les otalgies d'origine 
nevralgique, sans etre frequentes, ne sont pas 
exceptionnelles et s'il existe des otalgies d'origine 
indeterminee justifiant parfois un traitement anti- 
migraineux, le diagnostic ne devra en etre porte 
qu'apres avoir elimine toute cause organique. 
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6. Les contextes particuliers 



Cephalees de I'enfant 

M. Mondain, C. Ricard, R. Nicollas, C. Mareau 



La cephalee est un symptome frequent chez I'enfant et 
I’adolescent. 

L'lnternational Headache Society (IHS) a propose une 
classification des cephalees en 1988, qui a ete revisee en 
2004 [1] puis en 2013 avec ledition de la version beta de la 
troisieme classification [2], qui reconnait schematiquement 
trois grands cadres : les cephalees primaires, les cephalees 
secondaires et les nevralgies craniennes. Bien que develop- 
pee initialement pour I'adulte, elle est reprise chez I'enfant, 
avec des particularites pediatriques qui seront detaillees. 

L'ORL peut etre amene a recevoir des enfants cephalal- 
giques dans plusieurs situations : 

• en cas de cephalees aigues febriles; 

• dans le cadre d'un bilan de cephalees recurrences (apres 
la consultation ophtalmologique); 

• en cas de decouverte d'une image sinusienne sur le scan- 
ner cerebral realise dans le bilan des cephalees recurrences 
ou chroniques. 

Ce chapitre a pour but de guider la demarche diagnostique. 



Epidemiologie des cephalees 
de I'enfant 

Les cephalees sont rares avant I'age de quatre ans (ou mal 
reconnues); leur prevalence augmente progressivement 
pour atteindre un pic vers I'age de 13 ans. Chez I'enfant en 
age scolaire, des episodes de cephalees sont retrouves chez 
65 a 75 % des enfants. Heureusement, seulement 10 % des 
enfants presentent des cephalees recurrences. Les cephalees 
primaires sont les plus frequentes, avec une predominance 
de migraines [3]. Les cephalees secondaires sont plus anec- 
dotiques en termes de frequence, mais doivent etre syste- 
matiquement recherchees du fait de leur gravite potentielle. 
Les cephalees trigeminovasculaires (algies vasculaires de la 
face) et les differences formes de nevralgies craniennes sont 
rares chez I'enfant. Dans I'etude de Zheng Jin et al. [4], sur 
466 enfants souffrant de cephalees chroniques, 44,85 % 
avaient une migraine (la prevalence augmentant avec I'age 
avec un pic a 14 ans), 29,18 % avaient des cephalees de ten- 
sion, 19,74 % avaient des cephalees secondaires, et 6,22 % 
avaient des nevralgies craniennes. 



1 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 197. 



Approche globale de I'enfant 

L'interrogatoire est fondamental pour etablir un diagnostic, bien 
sur complete par un examen clinique exhaustif Celui-ci doit 
comporter une mesure de la tension arterielle, un examen neu- 
rologique complet (avec mesure du perimetre cranien) et un 
examen cephalique (mandibule, face, yeux). Tout signe neurolo- 
gique (et torticolis) oriente sauf cas particulier vers une cephalee 
secondaire avec des explorations necessaires dans la foulee. 

Cela permet de distinguer quatre profils evolutifs qui 
vont guider la prise en charge (fig. 6.1 et 6.2) : 

• cephalees aigues (febriles et non febriles); 

• cephalees paroxystiques recurrences; 

• cephalees recentes progressives; 

• cephalees chroniques. 

L'interrogatoire et I'examen clinique peuvent conduire a 
la realisation d'une imagerie au mieux par IRM [5], au plus 
rapide par scanner injecte dans les cas suivants : 

• interrogatoire non fiable, en particulier chez I'enfant de 
moins de cinq-six ans; 

• cephalees recentes de moins de six mois, d'intensite 
croissante et ne repondant pas aux traitements; 

• presence de signes neurologiques focaux, de torticolis, 
de signes d'hypertension intracranienne; 

• symptomatologie atypique car declenchee par une posi- 
tion de la tete ou du corps; 

• symptomatologie d'accompagnement telle que cassure 
de la courbe de croissance, changement de personnalite, 
troubles visuels, baisse des performances scolaires; 

• cephalees et convulsions d'apparition recente; 

• cephalees persistantes sans histoire familiale de migraine; 

• cephalees se modifiant dans I'intensite ou dans le type 
de la douleur; 

• antecedents personnels ou familiaux pouvant predispo- 
ser a une lesion du systeme nerveux central. 



Cephalees 

aigues 



Cephalees 

paroxystiques 

recurrentes 



Cephalees 

recentes 

progressives 



Cephalees 

chroniques 



Intensity 





Fig. 6.1 

Profil evolutif des cephalees. 
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INTERROGATOIRE 




Fig. 6.2 

Demarche diagnostique devant une cephalee de I'enfant. 



Cephalees primaires 

Les cephalees primaires comportent les migraines, les 
cephalees de tension et les cephalees trigeminovasculaires 
dont les algies vasculaires de la face. Les migraines sont les 
plus frequences : 10,6 % de migraine (3 a 10 %) [6] et 0,9 % 
de cephalees de tension chez des enfants de 5 a 15 ans [7], 
Les enfants avec cephalees primaires voient leur qualite 
de vie amputee par les crises. 

Migraines et equivalents 

II existe deux formes cliniques de migraine : avec ou sans 
aura. Un meme patient peut presenter successivement 
I'une ou I'autre forme. 

Les antecedents familiaux sont un des criteres diagnos- 
tiques [8] : les apparentes jusqu'au 1 er degre ont un risque 
relatif de 1,9 de developper une migraine sans aura par rap- 
port a la population generale (1,4 pour les migraines avec 
aura) [9], lls sont retrouves dans au moins 50 % des cas. 



A long terme, les migraines s'ameliorent. Une etude rap- 
porte 23 % des enfants n'ayant plus de migraine a 25 ans, le 
chiffre passant a 51 % a la cinquantaine [10]. 

Migraines sans aura 

Les migraines sans aura sont les plus frequences (85 %) de 
routes les migraines. Toutefois, la prevalence des migraines 
avec aura varie de 20 a 60 % selon les publications [5], 

Le diagnostic positif repose sur les criteres de diagnos- 
tic de I’lHS 2004 et 2013 (tableau 6.1) [1, 2], Toutefois, chez 
I'enfant, les crises ont tendance a etre plus courtes, de loca- 
lisation plus souvent bilaterale, de type compressive plutot 
que pulsatile, avec une paleur inaugurale frequente et des 
troubles digestifs (douleurs abdominales avec cessation de 
I'activite ou nausees ou vomissements) souvent au premier 
plan. Elies sont en general calmees par le sommeil, surtout 
chez le jeune enfant. Les prodromes sont tres frequents et 
identifiables. 

Un certain nombre de facteurs declenchants sont rap- 
portes. lls sont resumes dans le tableau 6.2. 
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Tableau 6.1. Criteres de diagnostic de la migraine de I'enfant de I'lHS 2004 et 2013 [1, 2 ], 

A. Au moins cinq crises repondant aux criteres B-D 

B. Crise dune duree de 2 a 72 heures 

C. La cephalee presente au moins deux des caracteristiques suivantes : localisation bilaterale ou unilateral pulsatile, intensite 
moderee ou severe, aggravation par I’activite physique de routine 

D. Durant la cephalee, au moins une des caracteristiques suivantes : nausees et/ou vomissements, photophobie et/ou phonophobie 

E. Exclusion par I'anamnese, I'examen clinique et neurologique, et eventuellement par des examens complementaires, dune maladie 
organique pouvant etre la cause de cephalees 



Tableau 6.2. Facteurs declenchant des migraines. 



Stimulations sensorielles 


Stress 


Efforts physiques 


Autres 


Lumiere ou bruit intense 


Contrarietes, dispute, approche 
d’un controle scolaire 


Sport avec effort physique ou 
exercices d'endurance 


Transports, sensation de faim, 
exceptionnellement alimentaire 


Chaleur, froid 


Excitation, rentree des classes 


Roulades, position tete en bas, 
chocs sur la tete (foot, judo, etc.) 


Manque ou exces de sommeil, 
concentration scolaire 


Odeurs fortes 




Piscine 


Fievre 



Migraines avec aura 

Lors des migraines avec aura, les cephalees sont, typique- 
ment, precedees de signes (visuels, sensitifs, moteurs ou 
troubles de la parole ou du langage) pouvant durer de 5 
a 60 minutes. Chez I'enfant, les manifestations de I'aura et 
les cephalees peuvent apparaitre de faqon concomitante. 
Environ 20 % des enfants signalent des symptomes visuels 
progressifs. 

Les manifestations neurologiques peuvent etre au pre- 
mier plan, et etre parfois deroutantes : 

• la migraine basilaire (actuellement renommee migraine 
du tronc cerebral dans la derniere classification) se traduit 
par des signes neurologiques divers : diplopie, ataxie, ver- 
tiges, dysarthrie, hypoacousie, acouphenes, somnolence, 
nausees ou vomissements, avec des cephalees constantes. 
L'electro-encephalogramme est constamment perturbe 
durant I'acces. Sa duree est de 24 a 48 heures; 

• la migraine hemiplegique familiale est rare avec hemiple- 
gie et parfois confusion et/ou aphasie. La duree de I'acces 
varie d'une heure a plusieurs jours. 

Classiquement, migraine et epilepsie peuvent etre 
associees dans certains syndromes epi leptiques. Enfin, les 
cephalees sont banales en periode post-critique, avec un 
caractere migraineux dans 60 % des cas. 

Les syndromes periodiques de I'enfant [11] sont 
maintenant appeles « syndromes episodiques pouvant 
etre associes a la migraine » dans la version beta de la 



3 e edition de la classification IHS [2], Autrefois qualifies 
d'equivalents migraineux, ils sont actuellement isoles 
dans la classification de I'lHS 2004 [1] et dans cel le de 
I'lHS 2013 [2] : 

• les troubles gastro-intestinaux recurrents : 

- la migraine abdominale interesse les enfants entre 
cinq et neuf ans avec des acces de douleurs abdomi- 
nales epigastriques ou peri-ombilicales, parfois diffuses 
avec deux des quatre criteres suivants : anorexie, nau- 
sees, vomissements, paleur. II n'y a pas de cephalees 
au debut de I'affection, mais el les vont apparaitre plus 
tard, 

- les vomissements cycliques interessent les enfants a 
partir de cinq ans, et se caracterisent par au moins cinq 
crises stereo typees de nausees et vomissements intenses 
(quatre par heure, sur une duree de plus d'une heure 
pour une crise), avec paleur et lethargie. II n'y a pas de 
substratum anatomique digestif a ces crises; 

• les crises de vertige paroxystique benin touchent les 
enfants entre 18 mois et quatre ans, avec au moins cinq acces 
de vertige severe d'une duree de quelques minutes a quelques 
heures, avec cessation d'activite et instability qui force I'enfant 
a s'accrocher. Un nystagmus est possible en crise, mais I'exa- 
men vestibulaire et neurologique est normal entre les crises; 

• le torticolis paroxystique benin interesse les nourrissons 
entre deux et huit mois, et se traduit par des acces de dys- 
tonie cervicale avec inclinaison laterale de la tete. 
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Prise en charge generale [7,8] 

La premiere chose est de rassurer les families et I'enfant, en 
expliquant le mecanisme de la migraine. Dans ce cadre, les 
indications d'imagerie sont bien codifiees (voir plus haut). 

Le repos ou le sommeil sont conseilles durant les acces 
de migraine. Entre les acces, une hygiene de vie est indis- 
pensable en cas de crises repetees, avec une activite phy- 
sique reguliere, un sommeil suffisant et une alimentation 
equilibree. L' eviction des facteurs declenchants, s'ils ont ete 
identifies, sera realisee. 

Un programme d'education therapeutique peut etre 
propose, avec explication des traitements et tenue d'un 
carnet comptabilisant les crises. Le site Internet http:// 
www.migraine-enfant.org contient des ressources utiles 
pour les enfants et les professionnels (conseils, explications, 
fiche de recueil de donnees adaptees a I'enfant). 

Traitements medicamenteux 
de crise des migraines [5-8, 12] 

L'ibuprofene (10 mg/kg) doit etre privilegie, avec une prise 
la plus precoce possible, des le debut de la crise. L'enfant 
doit pouvoir prendre son traitement a I'ecole, sous couvert 
d'un certificat medical remis a I'ecole (protocole d'accueil 
individuel ou PAI). En cas de vomissements ou de nausees 
intenses, la voie rectale peut etre utilisee. Le paracetamol 
(15 mg/kg) est toutefois la molecule la plus utilisee, bien 
que moins efficace que l'ibuprofene. La prise medicamen- 
teuse doit etre la plus precoce possible. 

En seconde ligne therapeutique, le sumatriptan peut 
etre propose a partir de 12 ans et/ou 30 kg. Sa presentation 
en spray lui permet aussi d'etre propose en cas de nausees. 
Dans le cas des migraines avec aura, les triptans ne doivent 
etre pris qu'au debut des cephalees. 

L'aspirine est parfois utile. 

La prise d'antalgiques ou de triptans se fera moins de 
trois jours par semaine pour eviter I'apparition de cephalees 
chroniques. 

Traitement de fond des migraines [5-8] 

Un traitement de fond peut etre institue lorsque la migraine 
reste invalidante, avec plusieurs crises intenses par semaine, 
malgre une bonne prise en charge des crises. 

En premiere ligne, des therapeutiques non medicamen- 
teuses sont proposees, de type relaxation, hypnose, retro- 
controle, therapies comportementales et cognitives de 
gestion du stress. L'autohypnose est un « investissement» 
a long terme qui agit a la fois sur la prevention des crises 
et sur la crise elle-meme. Cest une technique qui permet 



un meilleur controle des eventuels facteurs declenchants et 
une meilleure gestion de la crise. L'acces aux professionnels 
formes est un frein a cette approche. 

En seconde ligne, un traitement medicamenteux peut 
etre propose. Aucun de ces traitements n'a d'autorisation 
de mise sur le marche dans cette indication pediatrique. 
La prescription se fait generalement dans les centres anti-douleur 
pediatriques ou par les neuropediatres. Les molecules pro- 
posees sont I'amitriptyline (antidepresseur tricyclique - 
Laroxyl®), la flunarizine (molecule antagoniste des recep- 
teurs calciques - Sibelium® - chez I'enfant de plus de dix 
ans), I'oxetorone (antiserotoninergique - Nocertone®), 
le pizotifene (derive tricyclique, chez I'enfant de plus de 
12 ans), le propranolol (betabloquant largement utilise), le 
metoprolol (betabloquant - Seloken®), le topiramate (anti- 
epileptique - Epitomax®). 

Quelle que soit la molecule, le traitement est efficace 
apres trois semaines, et il doit etre poursuivi trois a six mois. 
En fonction de revolution lors de I'arret, le traitement sera 
interrompu ou repris. 

Cephalees de tension 

Les criteres diagnostiques des cephalees de tension sont 
developpes dans le tableau 6.3. Les acces durent entre 
30 minutes et plusieurs jours, avec des cephalees a type de 
tension ou de pression sur le scalp. II n'y a pas de nausees, 
mais il peut exister une photo- ou phonophobie. Les dou- 
leurs sont d'intensite faible a moderee, et ne s'aggravent pas 
avec les efforts physiques. Un etat anxieux ou depressif peut 
se rencontrer. L'association cephalee de tension-migraine 
est tres frequente chez I'enfant et entraine des errances 
diagnostiques et des erreurs therapeutiques. 



Tableau 6.3. Criteres diagnostiques des cephalees de tension 
selon I'lHS 2004 et 2013 [ 1 , 2 ], 

A. Au moins dix episodes repondant aux criteres B-D 

B. Cephalees dune duree variant entre 30 minutes et 7 jours 

C. La cephalee presente au moins deux des caracteristiques 
suivantes : (1) localisation bilaterale ; (2) sensation de pression 
ou de tension (non pulsatile); (3) intensite legere ou moderee; 
(4) absence d'aggravation par I'activite physique 

D. Absence des deux caracteristiques suivantes : (1) nausees ou 
vomissements; (2) photophobie et phonophobie 

E. Exclusion par I'anamnese, I'examen clinique et neurologique, 
eventuellement par des examens complementaires, d'une 
maladie organique pouvant etre la cause de cephalees 
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Le traitement de fond des cephalees de tension ou 
mixtes privilegie les methodes non medicamenteuses 
deja developpees au cours du chapitre sur le traitement 
des migraines. En cas d'echec, un traitement medicamen- 
teux peut etre propose, le plus souvent par amitriptyline 
(Laroxyl®) a faible dose. 

Cephalees chroniques quotidiennes 

Les cephalees chroniques quotidiennes resistant a tous les 
antalgiques habituels se rencontrent plus rarement chez 
I'enfant. Elies sont plus frequentes a I'adolescence. 

Les criteres de I'lHS definissent les CCQ comme des 
cephalees durant plus de 15 jours par mois depuis plus 
de trois mois avec une duree quotidienne superieure a 
4 heures en I'absence de traitement [1], 

Elies peuvent etre 1'evolution d'un etat migraineux pro- 
longe ou de migraines transformees, souvent suite a des 
traitements antalgiques ou par triptans utilises de faqon 
reguliere et repetee malgre I'absence d'efficacite. Elies 
peuvent aussi etre liees a une pathologie relationnelle 
familiale, a des troubles psychologiques ou a un trouble 
depressif. 

Leur traitement passe par un sevrage medicamenteux 
en cas d'abus. Les methodes non medicamenteuses sont 
privilegiees et bien souvent associees a une prise en charge 
psychologique. Les traitements medicamenteux sont 
domines par I'amitriptyline (Laroxyl®). 

Cephalees de duree breve - 
les nevralgies craniennes 

Les cephalees trigeminovasculaires (algies vasculaires de la 
face, SUNCT - Short-lasting Unilateral Neuralgiform pain 
with Conjunctival injection and Tearing ) et les nevralgies du 
trijumeau sont extremement rares en pediatrie. Les criteres 
diagnostiques utilises sont ceux de I'adulte. 



Cephalees secondaires 

Les causes des cephalees secondaires sont tres nombreuses. 
Une liste non exhaustive est proposee dans la fig. 6.2. 

Chez I'enfant, la question de la tumeur de la fosse pos- 
terieure se pose devant route cephalee qui s'installe sur 
plusieurs semaines ou mois, surtout s'il existe des symp- 
tomes d'hypertension intracranienne (HTIC) avec vomis- 
sements matinaux, troubles visuels, etc. Les indications 



qui conduisent a la realisation d'une imagerie face a une 
migraine ont deja ete detaillees. 

L'hypertension intracranienne benigne (HTICB) pro- 
voque des cephalees volontiers intenses (75 %), avec 
un oedeme papillaire (90 %), des troubles visuels transi- 
toires (70 %) ou une baisse visuelle (20 %), et une pos- 
sible paralysie du VI (25 %) [7]. L'IRM montre une selle 
turcique vide ou une augmentation des espaces sous- 
arachnoi'diens autour des nerfs optiques. La pression du 
liquide cephalorachidien est augmentee. L'HTICB est soit 
idiopathique, soit secondaire a une meningite ou une 
thrombophlebite cerebrale. A I'inverse, I'hypotension de 
liquide cephalorachidien dans les suites d'une ponction 
ou en cas de valve de drainage mal controlee entraine 
des cephalees. 

La malformation de Chiari de type 1 entraine des cepha- 
lees et des douleurs nucales, avec parfois atteinte des paires 
craniennes ou des voies longues. 

Au niveau sinusien, il faut essentiellement eliminer 
une sinusite ou route pathologie sphenoidale (qui peut 
se rencontrer avant I'age de six ans). Responsable de 
cephalees du vertex, accompagnee parfois de manifesta- 
tions neurologiques, la pathologie sphenoidale peut etre 
suspectee face a un ecoulement dans le recessus spheno- 
ethmoidal. L'endoscopie seule ne suffit pas a affirmer ou 
infirmer I'atteinte sphenoidale et I'lRM est systematique. 
La sinusite frontale chronique est encore plus rare chez 
I'enfant, et se manifeste par des cephalees frontales. Son 
diagnostic repose aussi sur I'imagerie. En marge de la 
pathologie infectieuse, route pathologie du sinus fron- 
tal peut donner des cephalees. En pratique, la constata- 
tion d'une sinusite chronique conduit a un traitement 
medical premier, suivi d'un controle par imagerie (au 
mieux par IRM pour eviter des irradiations successives 
a I'enfant). En cas de non-controle medical, la chirurgie 
permet une ouverture sinusienne par voie endoscopique 
avec un controle des douleurs. 

Au niveau mandibulaire, une surcharge des structures 
de I'appareil manducateur resultant de parafonctions 
(bruxisme) liees a un defaut de maitrise du stress, a de 
mauvaises habitudes et/ou a une occlusion defectueuse 
des maxillaires doit etre prise en charge. 

Les troubles de refraction sont souvent suspectes 
chez I'enfant en pleine croissance. I Is peuvent entrainer 
des cephalees de tension. L'avis de I'ophtalmologiste est 
utile. 

Les autres causes de cephalees d'origine ophtalmo- 
logique sont les nevrites optiques (souvent associees 
a des douleurs retro-orbitaires) et les inflammations 
peri-orbitaires. 
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■ Les cephalees primaires comportent les 
migraines, les cephalees de tension, les cephalees 
trigeminovasculaires dont les algies vasculaires de 
la face. Les indications de recours a I'imagerie sont 
precises. 

■ Le diagnostic de migraine de I'enfant repose 
sur I'interrogatoire. Le traitement de la crise 
migraineuse comporte de I'ibuprofene ou du 
paracetamol (15 mg/kg), et en seconde ligne the- 
rapeutique le sumatriptan. Un traitement de fond 
peut reposer en 1 re ligne sur des therapeutiques 
non medicamenteuses, en seconde ligne sur un 
traitement medicamenteux propose generale- 
ment dans les centres anti-douleur pediatriques 
ou par les neuropediatres. 



■ Les syndromes periodiques de I'enfant recoupent, 
entre autres, la migraine abdominale (acces de dou- 
leurs abdominales), les crises de vertige paroxys- 
tique benin qui touchent les enfants entre 18 mois 
et quatre ans, et le torticolis paroxystique benin. 

■ Les cephalees de tension existent chez I'enfant, 
avec des cephalees a type de tension ou de pres- 
sion sur le scalp. Le traitement de fond des cepha- 
lees de tension ou mixtes privilegie les methodes 
non medicamenteuses. 

■ Les cephalees chroniques quotidiennes resistantes 
a tous les antalgiques habituels se rencontrent plus 
rarement chez I'enfant. Elies sont plus frequentes 
a I'adolescence, pouvant etre 1'evolution d'un etat 
migraineux prolonge ou de migraines transformees, 
souvent suite a des traitements antalgiques ou par 
triptans utilises de fa<;on reguliere. 



Cephalees du sujet age 

D. Rupp, A. Le Floch, B. Lallemant 

L'expression de la douleur chez le sujet age (age superieur 
a 65 ans) peut se caracteriser par une symptomatologie 
fruste ou profuse (anorexie, prostration, confusion, agita- 
tion, troubles du comportement). Les comorbidites liees a 
I'age modifient elles aussi cette symptomatologie. La cepha- 
lee peut alors etre difficile a diagnostiquer. Le patient age est 
plus souvent resigne face a une douleur qu'il incombe au 
vieillissement. II est alors moins enclin a en faire part spon- 
tanement [13]. Bien que la cephalee soit un symptome fre- 
quent chez les personnes agees, les donnees de prevalence 
des cephalees primaires ou secondaires (comme definies 
par I'lntemational Headache Society - IHS) sont insuffi- 
santes dans cette population grandissante. 

Epidemiologie 

L'incidence des cephalees est de 20 % en France chez les 
sujets ages de 64 a 73 ans [14], La prevalence de survenue 
de cephalees diminue avec I'age, passant apres 75 ans de 92 



2 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 198. 



a 55 % chez les femmes et de 74 a 22 % chez les hommes 
[15, 16], Les cephalees primaires ou idiopathiques repre- 
sented deux tiers des cas chez le sujet age de plus de 
70 ans, alors qu'elles sont responsables de la symptomato- 
logie dans plus de 90 % des cas chez les sujets jeunes. 

Classification et specificites 
de la cephalee chez le sujet age 

Nous ne reviendrons pas ici de maniere exhaustive sur 
I'ensemble des etiologies mais nous attacherons a decrire 
les singularites rencontrees chez le sujet age a I'aide de la 
nomenclature utilisee par I'lHS. 

Cephalees primaires 

Migraines 

Les migraines sont la 2 e cause de cephalee primaire apres les 
cephalees de tension chroniques. Leur prevalence diminue 
avec I'age mais surtout entre les deux tranches 50-59 ans et 
60-69 ans, puis se stabilise [13]. La predominance feminine 
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persiste mais s'attenue un peu. Chez le sujet age, les traite- 
ments d'autres pathologies peuvent attenuer la symptoma- 
tologie migraineuse. De plus, les symptomes de migraine 
evoluent avec le temps et il n'est pas rare que la cephalalgie 
s'efface. Ces « late-life migrain accompaniement» peuvent 
alors etre responsables d'erreurs diagnostiques. En particu- 
lier chez un patient presentant des facteurs de risque car- 
diovasculaires, le diagnostic d'accident vasculaire cerebral 
pourra etre porte a tort [17]. 

Cephalees de tension 

Les cephalees de tension sont les plus frequentes des cepha- 
lees primaires et la prevalence chez les sujets ages diminue 
de faqon moins importante que la migraine et reste com- 
parable a la prevalence de la population generale. Dix-sept 
pour cent de ces cephalees se declarent apres I age de 64 ans 
et la forme chronique est bien plus frequente que la forme 
episodique [18]. Un episode depressif secondaire masque 
est alors souvent retrouve comme facteur favorisant [19]. 

Algie vasculaire de la face 

La prevalence est plus importante chez I'homme dage 
moyen fumeur. Chez le sujet age, la prevalence reste incon- 
nue. Les troubles du comportement associes peuvent 
orienter a tort vers une demence. Particularite therapeu- 
tique : le sumatriptan injectable n'est pas autorise apres 
65 ans dans les mentions legales. 

Cephalees hypniques 

Classees parmi les autres cephalees primaires, les cephalees 
hypniques sont rares et se definissent comme des douleurs 
recurrentes debutant apres 50 ans, survenant uniquement 
pendant le sommeil, provoquant des reveils, durant au 
moins 15 minutes apres le lever, jusqu'a 4 heures mais en 
general de duree breve entre 30 et 60 minutes, avec au moins 
15 episodes par mois, sans symptomes associes caracteris- 
tiques et non attribuees a une autre pathologie. II existe des 
nausees dans 20 % des cas et parfois des signes vegetatifs 
(10 % des cas). Les cephalees hypniques representeraient 
1 % des cephalees du sujet age [20]. II existe une preponde- 
rance feminine. Le traitement de reference reste le lithium. 

Cephalees secondaires 

Cephalees attribuees a une substance 
ou a son retrait 

Les cephalees d'origine medicamenteuse sont les plus a 
meme de concerner les personnes agees, la consommation 



de medicaments augmentant avec lage. II faut separer les 
medicaments pourvoyeurs de cephalees sans abus et les 
cephalees par abus medicamenteux. Les cephalees dues a 
une intoxication au monoxyde de carbone touchent par- 
ticulierement les personnes agees qui presentent une plus 
grande sensibilite a de faibles taux de CO [21], 

Cephalees liees a des troubles 
de Phomeostasie 

La crise hypertensive peut etre a I'origine de cephalees 
aigues [22, 23]. En cas de signes neurologiques associes, 
on parle d'encephalopathie hypertensive. L'hypertension 
arterielle chronique peut egalement donner des cephalees 
chroniques sans que le patient presente un grade avance. 

Les cephalees liees a une hypothyroidie sont decrites 
comme des cephalees habituellement bilaterales et non 
pulsatiles, sans nausees ou vomissements, chez des patients 
presentant une hypothyroidie s'amendant apres normalisa- 
tion des taux d'hormones thyroidiennes. Trente pour cent 
des patients hypothyroidiens souffriraient de cephalees attri- 
buees a I'hypothyroidie. II existe une preponderance feminine 
et souvent une notion de migraine dans I'enfance [22, 24], 

Selon I'lHS, 1'evaluation systematique des correlations 
entre cephalees et une variete de maladies systemiques 
et metaboliques n'a pas ete effectuee et il n'y a pas suf- 
fisamment de preuves sur lesquelles batir des criteres 
diagnostiques solides. Un grand nombre de desordres 
metaboliques retrouves frequemment chez les sujets ages 
seraient pourtant responsables de cephalees. Parmi ceux-ci, 
on retrouve I'hyponatremie des patients soumis a un 
regime desode ou sous traitement natriuretique. De meme, 
I'hypoglycemie du sujet diabetique, I'hypercapnie et/ou 
I'hypoxie du patient souffrant de bronchopneumopathie 
chronique obstructive, de I'insuffisant cardiaque ou respira- 
toire ou anemique, les apnees du sommeil ou les troubles 
de la calcemie seraient responsables de cephalees [13]. 

II existe des cephalees de cause cardiaque ou angineuse : 
6 % des angors, souvent associees a une douleur thoracique 
mais parfois isolees. II s'agit dune douleur projetee faisant 
intervenir les interconnexions entre systemes nociceptifs 
cardiaque et cephalique. Les crises sont souvent declen- 
chees par I'effort. 

Cephalees attribuees a une pathologie 
vasculaire cervicale ou cranienne 

La maladie de Horton (ou arterite a cellules geantes) est 
une des causes de cephalee les plus frequentes chez les 
patients de plus de 50 ans. L'incidence estimee de I'arterite 
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a cellules geantes en Europe, chez les personnes agees de 
plus de 50 ans, varie entre 32 et 290/million/an, ce qui en 
fait la plus frequence des vascularites systemiques primi- 
tives a I'age adulte [25], De routes les vascularites, la mala- 
die de Horton est la pathologie le plus souvent responsable 
de cephalees. Les douleurs resultent de I'inflammation de 
la paroi des arteres craniennes, en particulier les branches 
de la carotide externe. La cephalee est classiquement peri- 
orbitaire ou temporale, a recrudescence nocturne, pouvant 
etre associee a une claudication de la machoire, des rhu- 
matismes polymyalgiques et une sensibilite exacerbee du 
cuir chevelu. Des signes generaux tels qu'asthenie, perte 
de poids, anorexie ou syndrome depressif peuvent etre 
negliges et mis sur le compte de I'age [26]. La presence d'au 
moins trois des cinq criteres suivants permet de classer une 
vascularite en arterite a cellules geantes avec une sensibilite 
de 93,5 % et une specificite de 91,2 % [27] : 

• age ^ 50 ans; 

• cephalees d'apparition recente; 

• anomalies a la palpation des arteres temporales; 

• vitesse de sedimentation 50 mm/h; 

• anomalies a la biopsie d'artere temporale. 

Le diagnostic de certitude repose sur la biopsie d'artere 
temporale. L'analyse anatomopathologique du preleve- 
ment revele classiquement un infiltrat segmentaire et focal 
inflammatoire polymorphe predominant au niveau de la 
media, ainsi qu'une destruction de la limitante elastique 
interne avec presence inconstante des cellules geantes 
multinucleees. La frequence chez le sujet age de lesions 
d'arteriopathie sclereuse chronique avec interruption et cal- 
cification de la limitante elastique interne peut etre source 
de difficultes diagnostiques supplementaires. L'atteinte 
ophtalmologique est frequente et potentiellement grave, 
pouvant aboutir a une cecite irreversible [28, 29]. 

L'hematome sous-dural chronique presente une preva- 
lence plus elevee chez le sujet de 65 ans et plus [30, 31], La 
rupture des veines corticomeningees responsable de I'he- 
matome decoule souvent d'un traumatisme cranien parfois 
passe inaperpu. La notion de traumatisme peut etre absente 
dans plus de la moitie des cas [32], Le sujet age a toutefois 
plus de risque de chute. Un traitement anti-agregant pla- 
quettaire ou anticoagulant entraine un risque accru de com- 
plications hemorragiques [33]. Un autre facteur favorisant 
specifique du sujet age est I'atrophie cerebrale avec augmen- 
tation de I'espace entre les meninges et la table interne de 
la boite cranienne [31]. La cephalee en rapport avec I'hema- 
tome sous-dural chronique n'est pas systematisee et peut 
etre au second plan par rapport a un deficit neurologique 
ou des troubles du comportement. On pourra noter la pre- 
sence d'une cephalee dans 14 a 30 % des accidents vascu- 



laires cerebraux ischemiques et dans 55 a 60 % des accidents 
vasculaires cerebraux hemorragiques. Elle est souvent bru- 
tale mais moderee et rarement au premier plan. 

Cephalees attributes a une pathologie 
d'une autre structure du visage ou cervicale 

La maladie de Paget est une cause de cephalees retrouvee 
de preference chez les sujets ages. C'est une des seules etio- 
logies (avec les osteomyelites et les myelomes multiples) 
a etre responsable de cette symptomatologie parmi les 
pathologies osseuses craniennes. 

II n'existe pas de donnees relatives a la prevalence 
des cephalees cervicogeniques chez le sujet age de plus 
de 65 ans. Notons que I'age moyen de survenue semble 
plus eleve que celui des patients souffrant de migraines 
(49,5 ans contre 34,7 ans) [34], II n'a pas ete demontre de 
correlation entre les troubles osteomusculaires cervicaux 
qui augmentent avec I'age et la survenue de cephalees 
cervicogeniques [35], 

Dans la pathologie tumorale, les cephalees peuvent etre 
revelatrices mais moins souvent que chez le sujet jeune. 

Prise en charge therapeutique 

Le traitement de la cause et/ou I'eviction des facteurs favori- 
sants (medicaments) sont primordiaux. Le traitement symp- 
tomatique de la cephalee reste une necessite absolue bien 
qu'un bilan etiologique doive etre realise dans tous les cas. 

Traitements non medicamenteux 

II convient d'envisager ici, bien plus que chez le patient 
jeune, les traitements non medicamenteux (osteopa- 
thie, acupuncture, sophrologie, kinesitherapie) [36], lls 
permettent de limiter le recours aux traitements medica- 
menteux chez des patients plus a meme d'avoir d'autres 
traitements consequents. Ainsi, les interactions medica- 
menteuses et effets indesirables sont plus limites. L'eviction 
des facteurs declenchants pourra etre facilitee par la tenue 
d'un carnet des cephalees. 

Traitements medicamenteux 

Les traitements medicamenteux restent peu evalues dans 
cette population heterogene et a haut risque therapeu- 
tique. lls sont souvent moins bien toleres, pourvoyeurs 
d'interactions medicamenteuses et frequemment contre- 
indiques selon les comorbidites. 
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Traitement antalgique d'appoint 

Le paracetamol (acetaminophene) reste la molecule antal- 
gique la plus sure chez les personnes agees [37]. II n'a pas 
ete prouve que I'utilisation de paracetamol a dose usuelle 
augmentait le risque d'hepatotoxicite chez les patients por- 
teurs dune pathologie hepatique [38], 

Les anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) ont 
prouve leur efficacite dans le traitement symptomatique 
des cephalees. Chez le sujet age, il existe une incidence 
elevee de survenue de complications cardiovasculaires et 
digestives. Les AINS sont aussi responsables d'un grand 
nombre d'interactions medicamenteuses et devront etre 
proscrits en cas d'insuffisance renale. Les triptans n'ont pas 
d'autorisation de mise sur le marche apres 65 ans. 

Traitement de fond 

en cas de cephalees primaires 

Les traitements par betabloquants, anticonvulsivants, inhi- 
biteurs calciques et antidepresseurs seront indiques en 
fonction du type de cephalees et restent affaire de specia- 
listes chez le sujet age. 

Le traitement de la maladie de Horton non compliquee 
repose essentiellement sur I'utilisation de corticoides en 
urgence a la dose journaliere de 0,7 a 1 mg/kg equivalent- 
prednisone en I'absence de contre-indication majeure [39]. 
Compte tenu de I'importance des evenements iatroge- 
niques, cette dose initiale doit etre discutee chez le sujet 
age de plus de 75 ans ou en cas de fragilite d'organe [40]. 
L'aspirine est un traitement adjuvant recommande pour 
diminuer la survenue de complications ischemiques de la 



maladie de Horton [41], Le methotrexate a prouve son effi- 
cacite chez les patients presentant de nombreuses recidives 
afin d'optimiser lepargne cortisonique [42], 

Conclusion 



L'augmentation avec I'age de la prevalence des cephalees 
secondaires, associee aux specificites dune population 
polypathologique pouvant presenter une symptomatolo- 
gie singuliere, necessite qu'un bilan etiologique soit realise 
et, notamment, une imagerie encephalique au moindre 
doute. Un avis specialise, geriatrique ou neurologique, sera 
sollicite. La prise en charge therapeutique des cephalees du 
sujet age peut s'averer compliquee du fait de la mauvaise 
tolerance medicamenteuse, de la polymedication avec 
risque d'interactions medicamenteuses et de I'existence de 
pathologies associees constituant des contre-indications a 
des traitements potentiellement efficaces. 






A retenir pour I'ORL clil 



■ La maladie de Horton est une urgence 
therapeutique. 

■ Une depression masquee peut entrainer des 
cephalees chez le sujet age. 

■ Toute cephalee du sujet age necessite un avis 
neurologique et/ou geriatrique au moindre doute. 

■ Toute cephalee du sujet age necessite une ima- 
gerie cerebrale au moindre doute. 



Cephalees aigues aux urgences 

P. Herman, B. Verillaud, D. Valade 



La cephalee est un motif de consultation frequent aux 
urgences, qui concernerait de 1 a 16 % des patients [43-53]. 
II s'agit le plus souvent d'adultes jeunes, avec une prepon- 
derance feminine. Si les cephalees primaires sont les plus 
frequentes, des causes graves engageant potentiellement le 
pronostic vital sont retrouvees dans 5 a 15 % des cas. II est 
done imperatif d'etablir en urgence un diagnostic precis et de 
faire la difference entre cephalees primaires, cephalees secon- 



3 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 198. 



daires a une cause non grave (telles que les cephalees au cours 
de la grippe) et cephalees secondaires a une cause grave qui 
necessitent des explorations et un traitement urgent. 

Etapes du diagnostic initial 

Anamnese 

II est essentiel d'obtenir un historique minutieux de lepisode 
actuel et d'eventuels episodes anterieurs. L'interrogatoire sera 
si possible effectue dans une piece peu eclairee, au calme. 
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Mode d'installation et profil evolutif 

Les premieres questions a poser sont les suivantes : 

• quand cet episode a-t-il commence ? (Est-il ancien, done 
chronique, ou aigu ?) 

• avez-vous deja eu des episodes de ce type auparavant? 
(S'agit-il dune cephalee inhabituelle ou dune nouvelie 
attaque dune pathologie ancienne?) 

En fonction de la reponse a ces questions, on distingue 
trois situations : 

• si le patient a deja eu des episodes de ce type au cours 
des mois ou annees precedentes, il s'agit vraisemblable- 
ment dune cephalee primaire et les caracteristiques de 
la cephalee - age d'apparition, duree des crises, localisa- 
tion de la douleur, signes et symptomes associes, facteurs 
declenchants - vont permettre de poser un diagnostic 
precis; 

• si le patient n'a pas d'antecedent de cephalee, s'il s'agit de 
son 1 er episode douloureux, il faut imperativement eliminer 
une cephalee secondaire par des examens adaptes; 

• si le patient a un passe connu de cephalee primaire mais 
affirme que la presentation de cet episode est differente, 
il faut la encore suspecter une cephalee secondaire et des 
examens complementaires sont requis. 

On posera alors les questions suivantes : 

• lepisode actuel a-t-il debute de maniere brutale ou 
progressive? 

• comment la douleur evolue-t-elle depuis son appari- 
tion ? 

Les cephalees inhabituelles a debut brutal sont le plus 
souvent de cause vasculaire. L'hypertension intracranienne, 
les meningites ou meningo-encephalites, les pathologies 
localisees (tumorales) et I'arterite temporale ont plutot un 
mode d'installation progressif. 

Caracteristiques de la douleur 

L'intensite de la douleur ne permet en aucun cas de tran- 
cher entre cephalee primaire et secondaire. Neanmoins 
route cephalee a la fois soudaine et severe (« cephalee en 
coup de tonnerre») doit etre consideree comme secon- 
daire et exploree en urgence. Le type de la douleur peut 
etre tres variable, mais n'est pas specifique d'une etiologie 
particuliere. La topographie constitue parfois un element 
d'orientation (douleur temporale de la maladie de Horton) 
mais n'est pas non plus specifique d'une cause particuliere. 

Circonstances d'apparition 

Elies peuvent parfois orienter immediatement le diagnostic : 
traumatisme cranien, prise de toxique, ponction lombaire, 



maladie generale febrile, etc. Cependant, les circonstances 
d'apparition peuvent egalement etre trompeuses : par 
exemple, si une cephalee apres ponction lombaire est le 
plus souvent une cephalee par hypotension du liquide 
cephalospinal, elle peut parfois reveler une thrombose vei- 
neuse cerebrale [54], 

Antecedents 

Certains antecedents doivent etre recherches de maniere 
systematique car ils orientent la demarche diagnostique : 
affections cardiovasculaires et HTA, post-partum ou throm- 
bose veineuse des membres inferieurs, neoplasie, infection 
par le VI H, etc. 

Symptomes associes 

Toute cephalee recente et inhabituelle associee a un 
symptome neurologique doit etre consideree comme due 
a une lesion intracranienne jusqu'a preuve du contraire. 
Une cephalee avec alteration de I'etat general ou claudi- 
cation intermittente de la machoire chez un sujet de plus 
de 60 ans doit faire evoquer une maladie de Horton. En 
revanche, nausees, vomissement, photophobie et pho- 
nophobie sont des symptomes non specifiques rencon- 
tres aussi bien dans les syndromes meninges qu'en cas 
d'hypertension intracranienne ou de migraine. L'absence 
de tout symptome associe n'elimine en aucun cas une 
cephalee secondaire. 

Examen clinique 

II debute par I'analyse des constantes vitales. Une pres- 
sion arterielle elevee est souvent la consequence et non 
la cause d'une cephalee intense. L'association d'une 
cephalee a un tableau febrile oriente vers une cause 
infectieuse. Le reste de I'examen clinique doit compor- 
ter un examen neurologique ainsi qu'un examen de 
la tete et du cou. Toute anomalie lors de ces examens 
necessite une investigation complementaire. Notons 
enfin que I'examen clinique peut etre normal dans une 
cephalee secondaire. 

Examen neurologique 

En premier lieu, il apprecie I'etat de conscience et recherche 
un syndrome meninge. Un deficit focal est recherche : 
examen des paupieres et des pupilles, recherche d'un syn- 
drome cerebelleux; I'examen du champ visuel et le fond 
d'oeil sont aussi realises. 
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Tableau 6.4. Caracteristiques cliniques d'une cephalee 
secondaire necessitant des explorations. 



Cephalee recente de novo (qu'elle soit brutale ou progressive) 


Cephalee inhabituelle chez un patient souffrant de cephalees 
primaires 


Cephalee en coup de tonnerre 


Deficit neurologique focal (a I'exception d'une aura 
migraineuse typique) 


Alteration de la conscience ou confusion 


Examen neurologique anormal 


CEdeme papillaire 


Raideur de nuque 


Fievre 


Alteration de I'etat general 


Pression arterielle elevee 


Arteres temporales douloureuses et inflammatoires 



Examen physique regional 

II faut rechercher en particulier une rougeur oculaire, une 
exophtalmie ou un gonflemenc des paupieres, une hyper- 
tonie des globes oculaires, la disparition d'un pouls tem- 
poral, une douleur a la percussion des sinus et un souffle a 
I'auscultation cervicale. 

Identifier les vraies urgences 

La regie d'or est de considerer route cephalee recente et 
inhabituelle comme a priori secondaire a une etiologie 
organique et de faire pratiquer les explorations necessaires. 
Dans le cas d'une cephalee intense et brutale (cephalee en 
coup de tonnerre) ou d'une cephalee aigue, croissante et 
persistante, les explorations seront demarrees des I'accueil 
aux urgences (tableau 6.4). 

Strategie diagnostique 

Devant route cephalee recente, inhabituelle et persistante, 
a debut brutal ou progressif, deux examens de base devront 
etre realises de maniere systematique : la TDM cerebrale 
sans injection et la ponction lombaire [55]. 

Scanner cerebral 

La TDM cerebrale sans injection recherche une hyperden- 
site spontanee temoignant de la presence de sang soit dans 



les espaces sous-arachnoi'diens, soit dans le parenchyme 
cerebral ou cerebelleux, une hypodensite localisee temoi- 
gnant d'une ischemie, une hydrocephalie, un effet de masse 
ou un oedeme localise temoignant d'une lesion expansive 
(tumeur ou abces). S'il existe des elements d'orientation 
vers une sinusite aigue, des coupes en fenetre osseuse 
peuvent etre utiles. Une TDM cerebrale normale n'ecarte 
pas toujours une cause lesionnelle. 

Ponction lombaire 

Devant route cephalee recente et inhabituelle, brutale ou 
progressive, a TDM normale, une ponction lombaire avec 
mesure de la pression du liquide cephalospinal doit etre rea- 
lisee pour eliminer une meningite ou une hemorragie sous- 
arachno'idienne non visible en TDM. Elle peut etre pratiquee 
en 1 re intention uniquement devant un syndrome meninge 
febrile en I'absence de troubles de la conscience ou de signes 
neurologiques focaux, ou en cas de suspicion d'hemorragie 
meningee si I'hopital ne dispose pas de TDM ou si celle-ci est 
en panne (et dans ce cas apres realisation d'un fond d'oeil). Les 
deux principales contre-indications a la ponction lombaire 
sont les troubles de I'hemostase severes et I'hypertension 
intracranienne avec risque d'engagement (lesions expansives 
hemispheriques ou cerebelleuses avec effet de masse sur le 
systeme ventriculaire). Une pression du liquide cephalospi- 
nal superieure a 20 cm d'eau avec TDM normale impose la 
realisation d'une IRM avec angio-IRM (ARM) a la recherche 
d'une thrombose veineuse cerebrale ou d'une fistule durale. 

Echo-Doppler cervical 
et transcranien 

L'echo-Doppler doit etre pratique en urgence chaque fois que 
le tableau clinique oriente vers une dissection des arteres caro- 
tides ou vertebrales. L'echographie peut visualiser I'hematome 
dans la paroi arterielle, dont le Doppler evalue le retentisse- 
ment hemodynamique eventuel. Ces deux examens peuvent 
cependant etre strictement normaux, notamment dans les 
formes purement cephalalgiques soit lorsque la dissection 
siege sur la portion intracranienne des arteres a destinee 
cerebrale, soit lorsqu'elle n'entraine pas de stenose arterielle 
significative (dissection sous-adventicielle). Les explorations 
doivent alors etre completees par une IRM avec ARM. 

Imagerie par resonance magnetique 

L'IRM est souvent plus sensible que la TDM. L'examen 
est long car de nombreuses sequences sont requises : 
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sequences de diffusion, FLAIR, sequences avec saturation 
du signal de la graisse avec coupes axiales cerebrales et 
cervicales, T1 et T2 ainsi que VMR (veinographie par reso- 
nance magnetique), sequences T1 avec gadolinium. 

Angiographie cerebrale 

On ne lui retrouve aujourd'hui que deux indications dans le 
tableau de cephalee aigue : 

• les hemorragies meningees dans lesquelles I'angiogra- 
phie est le geste diagnostique qui precede immediatement 
le traitement de I'anevrisme rompu; 

• les cephalees brutales severes non regressives lorsque 
tous les examens classiques sus-cites sont normaux (pour 
recherche de thrombose veineuse cerebrale, dune dissec- 
tion arterielle ou dune angiopathie des arteres de moyen 
calibre). 

Diagnostic et prise en charge 
des etiologies les plus 
communes de cephalees 

Cephalees en coup de tonnerre 

Ce sont des cephalees generalement severes, d'apparition 
tres brutale, comme «une explosion dans la tete», de 
duree variable mais atteignant leur acme en moins dune 
minute [56]. La 1 re cause a rechercher est I'hemorragie 
sous-arachnoi'dienne. Le diagnostic positif repose sur la 
realisation en urgence dune TDM cerebrale sans injection 
et, dans tous les cas ou celle-ci est normale, dune ponc- 
tion lombaire avec recherche de pigments biliaires. Dans 
85 % des cas, un anevrisme est en cause et le traitement 
etiologique necessite une prise en charge neuroradiolo- 
gique ou neurochirurgicale. Les autres hemorragies intra- 
craniennes sont en cause dans 5 a 10 % des cephalees en 
coup de tonnerre [46, 57, 58]. Le scanner permet de faire 
aisement le diagnostic de ces hemorragies cerebrales. Cette 
presentation clinique peut encore reveler certains infarctus 
ischemiques [59], des dissections arterielles cervicales ou 
intracraniennes, des thromboses veineuses cerebrales, de 
rares cas d'apoplexie pituitaire ou d'arterite temporale et 
la majorite des syndromes de vasoconstriction cerebrale 
reversible (angiopathie cerebrale aigue reversible ou ACAR, 
encore appele angiopathie cerebrale benigne) [60-63]. Pour 
routes ces etiologies, il faut rappeler que la TDM et la ponc- 
tion lombaire peuvent s'averer normales, d'ou la necessite 



de disposer de FIRM avec ARM et VRM. La prise en charge 
se fait alors en unite de soins intensifs ( stroke unit). 

Une cephalee en coup de tonnerre peut plus rarement 
reveler une pathologie non vasculaire, comme une sinusite 
aigue bloquee. 

Cephalees recentes installees 
en quelques heures ou jours 

La liste des etiologies potentielles est vaste; el le recouvre 
d'une part les causes de cephalees en coup de tonnerre, 
et d'autre part les diverses causes d'hypertension intra- 
cranienne, les meningite et meningo-encephalite, I'arte- 
rite temporale et les lesions extracraniennes (douleurs 
d'origine oculaire, dentaire, oropharyngee, de la base du 
crane, etc.). 

Hypertension intracranienne 

Les cephalees sont typiquement progressives, volontiers 
augmentees par la toux et la poussee abdominale, associees 
a des nausees, des vomissements, un oedeme papillaire bila- 
teral, parfois une diplopie horizontale par paralysie du VI, 
et/ou des eclipses visuelles. La TDM cerebrale pratiquee en 
1 re intention sans injection de produit de contraste peut 
etre completee d'emblee par une TDM avec injection et/ 
ou une IRM en cas de doute sur I'existence d'un processus 
expansif, en particulier de la fosse cerebrale posterieure. Si 
ces examens sont normaux, il est alors justifie de faire une 
ponction lombaire avec prise de pression et soustraction 
de liquide cephalorachidien. Une pression superieure a 
20 cm d'eau demontre I'existence d'une hypertension intra- 
cranienne et impose la recherche d'une cause vasculaire 
non visualisee au scanner : thrombose veineuse cerebrale 
ou fistule arterioveineuse. Ce n'est qu'apres avoir elimine 
ces causes par une IRM, une ARM et/ou une angio-TDM 
que Ton conclura parfois a une hypertension intracranienne 
dite benigne, soit secondaire a une prise medicamenteuse 
(corticosteroides, vitamine A), soit idiopathique, le plus 
souvent chez la jeune femme obese. 

Meningite et meningo-encephalite 

Une cephalee febrile avec syndrome meninge oriente d'em- 
blee vers une meningite infectieuse et doit conduire a la 
realisation d'une ponction lombaire qui confirme le diag- 
nostic. En cas de meningo-encephalite lymphocytaire 
febrile, un traitement antiherpetique doit etre demarre au 
moindre doute sans attendre la confirmation virologique 
(PCR sur le liquide cerebrospinal). 
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Arterite temporale : maladie de Horton 

Une cephalee recente inhabituelle chez un sujet de plus de 
60 ans doit faire evoquer systematiquement une maladie 
de Horton. Le diagnostic repose sur la mesure de la VS et de 
la CRP et la realisation d'une biopsie de I'artere temporale. 
Si la suspicion clinique est forte, la corticotherapie doit etre 
debutee avant les resultats de la biopsie. 

Pathologies locoregionales : 
causes oculaires et ORL 

Devant une cephalee recente inhabituelle sans signes neuro- 
logiques, deux grandes affections doivent etre suspectees : la 
sinusite aigue et le glaucome aigu. Le diagnostic de sinusite 
repose dans ce cas sur la TDM des sinus, pour en parti- 
culier faire le diagnostic de sinusite sphenoidale [64], Un 
glaucome aigu doit etre systematiquement evoque devant 
une douleur severe, centree sur le globe oculaire, associee a 
une rougeur oculaire, des troubles visuels (baisse de I'acuite 
visuelle ou vision de halos lumineux) et parfois une semi- 
mydriase areactive. Le diagnostic repose sur la mesure de la 
pression intra-oculaire et le traitement sur I'administration 
topique des myotiques, voire sur I'acetazolamide par voie 
systemique. 



d'angoisse, metoclopramide ou, en dernier recours, une 
association d'amitriptyline et de clonazepam en perfu- 
sion). Ces traitements doivent etre adaptes chez la femme 
enceinte et le jeune enfant. 

Prise en charge d'une algie vasculaire 

Meme si les crises d'algie vasculaire sont breves, il n'est pas 
rare de recevoir ces patients aux urgences, ne serait-ce que 
parce que le diagnostic n'a pas ete fait, ce qui est frequent 
dans cette pathologie. Durant une crise, les deux seuls trai- 
tements efficaces sont le sumatriptan par voie sous-cutanee 
et I'oxygenotherapie. Un traitement de fond par verapamil 
a forte dose devra etre mis en oeuvre, parfois associe a la 
lidocaTne intranasale ou a des bolus d'hydrocortisone. 

Prise en charge d'une cephalee de tension 

Les patients souffrant de cephalees de tension consultent 
aux urgences quand ils n'arrivent plus a gerer I'intensite de la 
douleur, exacerbee dans un contexte de stress, d'anxiete ou 
de depression. Si I'interrogatoire precis et I'examen clinique 
sont concordants, les examens complementaires ne sont 
pas necessaires. Un traitement par lorazepam ou myore- 
laxants de type clonazepam peut etre initie. 



Intoxication au monoxyde de carbone 

Les cephalees precedent habituellement les autres signes : 
instability syncope, troubles visuels, asthenie, avant que ne 
surviennent les symptomes les plus severes : crises comi- 
tiales, coma, troubles du rythme cardiaque, voire ischemie 
cardiaque [65], L'intensite des symptomes est correlee au 
taux sanguin de carboxyhemoglobine (HbCO). Le traite- 
ment consiste en I'oxygenotherapie, les soins symptoma- 
tiques et, rarement, I'oxygene hyperbare. 

Cephalees primaires aux urgences 

Prise en charge d'une attaque 
de migraine 

Si le patient n'a requ aucun traitement prealable, il peut 
s'averer suffisant d'administrer 1 g d'aspirine ou meme 
un anti-inflammatoire non steroidien, par voie orale ou, 
en cas de vomissements, en suppositoire. En cas d'echec, 
on propose un antimigraineux specifique, par voie nasale 
ou sous-cutanee (sumatriptan ou, a defaut, dihydroergo- 
tamine). Quand ces medicaments s'averent inefficaces, 
d'autres alternatives peuvent etre proposees (paracetamol, 
ketoprofene ou nefopam en perfusion, clorazepate en cas 



A retenir pour I'ORL clinicien 

■ Pour traiter une cephalee aigue en urgence, il 
convient de garder a I'esprit que si les cephalees 
primaires sont les plus frequentes, des etiolo- 
gies graves et mettant potentiellement en jeu 
le pronostic vital sont presentes dans 5 a 15 % 
des cas. 

■ L'interrogatoire et I'examen clinique jouent 
un role cle pour rapidement differencier une 
cephalee primaire «habituelle» (cephalee de 
tension, migraine, etc.), d'une cephalee secon- 
daire benigne pour laquelle le contexte est habi- 
tuellement informatif (cephalee de la grippe, 
etc.) et enfin d'une cephalee secondaire grave 
necessitant un bilan approfondi (hemorragie 
sous-arachnoidienne, meningite, hypertension 
intracranienne). 

■ Les cephalees primaires classiques sont traitees 
avec des protocoles standardises qui permettent 
une amelioration rapide et le traitement du 
patient en externe. 

■ La regie d'or est de considerer toute cephalee 
recente et inhabituelle comme a priori secondaire ► 
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► a une etiologie organique et de faire pratiquer 

les explorations necessaires. Dans le cas dune 
cephalee intense et brutale (cephalee en coup de 
tonnerre) ou dune cephalee aigue, croissante et 
persistante, les explorations seront demarrees des 
I'accueil aux urgences. 

■ A I'heure actuelle les investigations complemen- 
taires sont dominees par la TDM cerebrale sans 
injection et la ponction lombaire. 



■ La reactivite est de mise, tout comme la disponi- 
bilite d'un plateau technique de neuroradiologie. 
Les cephalees secondaires regroupent en effet 
dune part hypertension intracranienne d'origine 
tumorale, meningite, hypertension intracranienne 
idiopathique, thrombose veineuse cerebrale et 
dissection arterielle, et d'autre part les hemorra- 
gies sous-arachnoi'diennes qui peuvent necessiter 
un geste d'embolisation urgent. 



Aspects comportementaux des cephalees 4 

F. Radat 



Les cephalees, en tant que pathologies somatiques, repre- 
sented un stress auquel I'individu doit faire face. II le fait 
plus ou moins bien avec des consequences non negligeables 
sur le pronostic. Nous envisagerons successivement dans ce 
chapitre les facteurs psychologiques associes a la gestion 
des cephalees, la comorbidite psychiatrique dans les diffe- 
rents types de cephalees, puis le probleme des cephalees 
liees a une affection psychiatrique et enfin la prise en charge 
des aspects psychopathologiques. 

Facteurs psychologiques associes 
a la gestion des cephalees 

La place des facteurs psychologiques dans la perception 
de la douleur et dans le faire face (coping) a la douleur est 
reconnue et etudie depuis des annees [66], Face a la cepha- 
lee, le sujet procede a une evaluation du « stress per^u», 
c'est-a-dire de I'intensite, de la menace, la non-previsibilite, 
les implications et consequences a prevoir. II procede paral- 
lelement a une evaluation des ressources dont il dispose 
pour faire face, en particulier le soutien social. 

devaluation est influencee par la personnalite du sujet 
mais aussi par ses croyances a propos de la douleur, par ses 
antecedents de confrontation aux cephalees. En fonction 
de cette double evaluation, le sujet va developper des stra- 
tegies de faire face a la cephalee, aussi appelees strategies 



4 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 199. 



de coping. On distingue des modalites de coping plus ou 
moins associees a un bon ou a un mauvais pronostic. Dune 
maniere generale, plus les modalites de coping sont de 
type passif, plus le pronostic sera mauvais tant en termes 
fonctionnels (handicap) qu'emotionnels (depression). 
En revanche, le coping actif et centre sur le probleme est 
associe a un meilleur pronostic, une meilleure adaptation 
a la maladie. Neanmoins, cette vision rigide de bonnes et 
mauvaises modalites de coping est critiquee et il semble 
que le plus important est d'avoir de la souplesse dans I'uti- 
lisation de celles-ci de maniere a s'adapter a la situation. En 
particulier, en ce qui concerne la migraine episodique, on 
peut raisonnablement penser qu'une strategie « passives 
comme aller s'allonger dans le noir lors de la crise, est plutot 
adaptee. 

On a montre que 66 % sujets cephalalgiques utilisaient 
des modalites de coping dysfonctionnelles face a la douleur 
[67], Une autre etude a montre que les sujets presentant 
des cephalees chroniques utilisaient plus de strategies de 
coping dysfonctionnelles que les sujets presentant des 
cephalees episodiques [68]. 

Beaucoup de travaux ont ete conduits a propos de 
I'evitement [69], prototype du coping passif qui conduit 
le sujet a organiser sa vie autour d'evitements rigides et 
extensifs de tout ce qui pourrait etre un facteur precipitant 
ou un facteur aggravant des cephalees, les patients pou- 
vant devenir de vrais tyrans pour leurs proches. Chez le 
patient migraineux, I'evitement, s'il est excessif, est associe 
a la chronicite et a la depression [70], L'evitement conduit 
egalement a des comportements d'abus medicamenteux 
concernant les antalgiques, et en particulier les antalgiques 
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opiaces. Martin et MacLeod [71], s'appuyant sur le modele 
des phobies, ont emis I'hypothese que la multiplication des 
comportements d'evitement des facteurs declenchants 
pouvait aboutir a une sensibilisation vis-a-vis de ceux-ci, et 
par ce biais a une chronicisation des cephalees. Plusieurs 
etudes ont montre la frequence du developpement de 
comportements d'evitement chez les sujets souffrant de 
cephalees chroniques [68]. 

Le catastrophisme est un mode devaluation de la 
douleur qui consiste en une tendance a ruminer des 
pensees negatives a propos de sa douleur. II comporte 
trois dimensions : I'am pi ificati on de la douleur, les rumi- 
nations a propos de la douleur et le sentiment d'impuis- 
sance face a la douleur [72], Chez les sujets presentant 
des cephalees, le catastrophisme est associe a plus de 
detresse emotionnelle, plus de comorbidite depressive, 
un handicap plus important et un plus mauvais pro- 
nostic [73]. Holroyd et al. [74] ont montre que le catas- 
trophisme predisait le handicap et la qualite de vie du 
sujet migraineux independamment de I'intensite de la 
symptomatologie. On a montre que chez les patients 
migraineux, un plus fort catastrophisme etait associe a 
des strategies de coping de type evitant et a la chroni- 
cisation [75]. 

Comorbidite psychiatrique 

Migraines 

Plusieurs grandes etudes ont ete realisees en population 
generale et retrouvent de faqon concordante une eleva- 
tion du risque de souffrir de troubles anxieux et depresses 
chez les sujets migraineux, confirmant les observations 
rapportees dans la litterature medicale depuis plus d'un 
siecle et la constatation quotidienne du clinicien a son 
cabinet. 

Ainsi, les patients migraineux (surtout s'il s'agit de 
migraines avec aura) presentent trois a cinq fois plus 
de risque de souffrir de troubles anxieux que les non- 
migraineux et un risque trois a quatre fois plus eleve de 
souffrir de troubles depresses [76]. Le risque de souffrir de 
troubles bipolaires semble egalement augmente [77]. 

Les patients ne se plaignent pas toujours spontanement 
de leurs symptomes emotionnels, voire les denient de peur 
qu'on rapporte leurs cephalees a leur psychisme. C'est 
pourquoi il faut systematiquement rechercher les signes de 
depression et d'anxiete chez les patients migraineux, sur- 
tout si la migraine s'aggrave et si la consommation d'antal- 
giques augmente. 



On a longtemps suggere que les sujets migraineux pre- 
senteraient une personnalite de type obsessionnel. Cette 
idee est contredite par une etude [78] dans laquelle les 
auteurs ne retrouvent pas de differences significatives pour 
I'ordre, I'ambition et la rigidite, qui en sont les caracteris- 
tiques classiques. Toutefois, la grande majorite des etudes 
comportent de nombreux biais. II existe tout de meme 
quelques travaux realises a partir d'echantillons de patients 
migraineux issus de la population generale [79]. Elies 
montrent que ces derniers auraient une plus grande insta- 
bility emotionnelle (nevrosisme) que les non-migraineux. II 
faut souligner que ce trait est peu specifique et qu'il est tres 
souvent retrouve chez les sujets douloureux chroniques. 

Cephalees de tension 

La cephalee de tension episodique (CTE) est extreme- 
ment frequente en population generale; c'est pourquoi 
il n'est pas tres etonnant que ces sujets ne presentent 
pas particulierement de comorbidite psychiatrique. En 
revanche, les patients consultant pour ce trouble ont 
un important risque de souffrir de troubles anxieux et 
depresses [80, 81]. Ainsi, la comorbidite anxiodepressive 
est probablement liee a la demande de soin chez les sujets 
souffrant de CTE. 

Un autre point a souligner est la constante augmenta- 
tion de frequence de la comorbidite anxiodepressive chez 
les sujets presentant des cephalees de tension chroniques 
(CTC) lorsqu'ils sont compares aux sujets presentant des 
CTE. Les taux de comorbidite psychiatrique observes chez 
les patients souffrant de CTC rejoignent ceux qui sont 
observes chez les sujets migraineux, voire leur sont supe- 
rieurs. Les troubles anxieux seraient presents chez environ 
50 % des CTC, les troubles de I'humeur seraient quant a 
eux presents chez environ 30 % des CTC, ce qui rejoint les 
chiffres observes dans I'ensemble des douleurs chroniques. 

Cephalees chroniques quotidiennes 

Chez les sujets presentant des cephalees chroniques 
quotidiennes (CCQ) et issus de la population generale, 
le score aux echelles de depression et d'anxiete sont plus 
elevees que chez les temoins non cephalalgiques [82], 
De meme, plusieurs etudes permettent de dire que les 
troubles anxieux et depresses ont une frequence elevee 
chez les patients souffrant de CCQ consultant en centre 
specialise : un trouble anxieux est present chez un patient 
sur deux, et un trouble de I'humeur chez un patient sur 
deux ou trois [83]. 
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C'est chez les CCQ issues de migraines et avec abus medi- 
camenteux [84, 85] que Ton retrouve le plus de troubles 
anxieux et depresses. 

Le terme d'addiction regroupe tous les comportements 
pathologiques caracterises par la perte de controle sur la 
prise et par la poursuite du comportement en depit de la 
connaissance de ses consequences nefastes. 

L'abus medicamenteux des patients presentant des 
cephalees par abus medicamenteux comporte parfois 
ces deux aspects et peut alors etre considere comme une 
addiction. Cette dimension addictive est d'autant plus 
importante que les medicaments consommes contiennent 
une substance a effet psychotrope, soit la cafeine que 
Ton rencontre dans de nombreuses speciality antimigrai- 
neuses, soit les derives opiaces. Ilya alors un triple condi- 
tionnement : 

• I' effet antalgique; 

• I'effet « detente » pour les derives morphiniques (la 
codeine est souvent utilisee par les cephalalgiques) et I'effet 
stimulant pour la cafeine; 

• le fait de ne pas prendre de medicament est « puni » par 
la survenue d'une cephalee de sevrage. 

Plusieurs auteurs ont propose de distinguer parmi 
les cephalees par abus medicamenteux deux types de 
population en fonction de la presence d'une forte par- 
ticipation de troubles du comportement a la survenue 
des cephalees ou, a I'inverse, d'une plus forte participa- 
tion de revolution negative de la cephalee episodique 
d'origine [86]. 

Deux tiers des patients consultant pour CCQ presen- 
teraient un trouble de la personnalite. Ces troubles de la 
personnalite sont soit de type nevrotique (phobique, 
obsessionnel-compulsif, dependant), soit de type border- 
line ou narcissique. Les patients presentant ces derniers 
types de personnalite sont extremement difficiles a prendre 
en charge. Ils presentent souvent d'autres addictions asso- 
ciees a l'abus medicamenteux (benzodiazepines, tabac, 
alcool) et ont une adhesion therapeutique chaotique. Ils 
imposent done une prise en charge pluridisciplinaire en milieu 
specialise, prise en charge qui tachera de s'inscrire dans la duree. 

Certains auteurs [84] ont suggere qu'un profil de person- 
nalite de type nevrotique puisse etre un facteur predispo- 
sant a la chronicisation des cephalees episodiques. 

Comorbidite et pronostic 

La question de savoir si la comorbidite psychiatrique aggrave 
le pronostic de la migraine se pose. Dans les etudes, il est 
toujours difficile de savoir si c'est revolution de la migraine 
qui aggrave I'anxiete et la depression ou bien I'inverse, mais 



il est clair qu'il y a une augmentation parallele de I'inten- 
site de la symptomatologie emotionnelle et du nombre de 
jours de cephalee [87], De meme, le nombre de jours de 
prise d'antimigraineux de crise augmente parallelement a 
I'intensite de la symptomatologie anxieuse et depressive 
[87]. Plusieurs etudes ont demontre de faqon concordante 
que des scores hauts d'anxiete et de depression allaient 
de pair chez les patients migraineux avec une qualite de 
vie alteree [88-90], une aggravation du handicap [90, 91] 
et une augmentation des couts directs lies a la migraine 
(medicaments, consultations). 

Cephalees des affections 
psychiatriques 

Dans la 2 e version de la Classification des cephalees de I'lHS 
[92], il apparait une rubrique « Cephalees attributes a un 
trouble psychiatrique » (code A12). II est recommande de 
n'utiliser ce code que lorsque le lien de causalite entre la 
cephalee et le trouble psychiatrique est indiscutable. Pour 
cela, les cephalees doivent survenir exclusivement durant 
le cours evolutif du trouble psychiatrique et el les doivent 
disparaitre dans les trois mois suivant la resolution ou la 
remission du trouble psychiatrique. II est recommande de 
ne pas utiliser ce code pour decrire les phenomenes de 
comorbidite, qui eux ne prejugent pas d'un lien de causa- 
lite entre troubles psychiatriques et cephalees, mais d'une 
simple coexistence. 

Depression et troubles anxieux 

La depression et le trouble anxieux ne sont pas reconnus 
dans la classification elle-meme comme pouvant donner 
lieu a une cephalee secondaire a un trouble psychiatrique 
dans la mesure ou le lien de causalite est difficile a etablir. 
Neanmoins, un tiers des patients presentant des cephalees 
d'etiologie inexpliquee souffrent d'un trouble de I'humeur. 
A I'inverse, on estime qu'en moyenne deux tiers des patients 
deprimes se plaignent de douleurs inexpliquees parmi les- 
quelles les cephalees ont une large part, surtout chez les 
femmes [93, 94], 

Chez I'enfant, les plaintes se rapportant a des symp- 
tomes physiques masquent encore plus souvent une 
detresse psychique [95], soit a type de trouble anxieux 
(par exemple le trouble angoisse de separation), soit a 
type de trouble depressif. Chez les enfants, les cephalees 
sont le symptome medicalement inexplique le plus fre- 
quent [96, 97]. 
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Le lien entre cephalees et syndrome de stress post- 
traumatique a fait I'objet de nombreuses publications : 
apres un traumatisme cephalique, les cephalees post- 
traumatiques sont plus frequentes en cas de stress post- 
traumatique. On estime que parmi les patients presentant 
des cephalees post-traumatiques, au moins 30 % souffrent 
d'un stress post-traumatique [98-100]. II importe done de 
rechercher ce syndrome systematiquement chez les sujets 
consultant pour cephalees post-traumatiques, faute de 
quoi les traitements proposes risquent d'etre inefficaces et 
de conduire a un abus medicamenteux, particulierement 
frequent chez ces sujets. 

Troubles somatoformes 

La categorie des troubles somatoformes recouvre, dans le 
DSM-IV [101], tous les syndromes comprenant une plainte 
corporelle ou une preoccupation a propos du corps, non 
justifies par une etiologie medicale et entrainant un dys- 
fonctionnement psychosocial important. Les patients 
se plaignent souvent, outre de cephalees, de douleurs 
gynecologiques, vesicales, musculaires, de lombalgies, etc. 
Ces patients ont souvent subi de nombreuses interven- 
tions chirurgicales. II existe une forte comorbidite avec 
les troubles anxiodepressifs dune part, et les troubles de 
la personnalite d'autre part. Si ces patients ont une plainte 
principal somatique, on est frappe par la complexite des 
symptomes psychiatriques et par I'importance du dysfonc- 
tionnement psychosocial que les symptomes somatiques 
n'expliquent pas. Enfin, tous les auteurs soulignent I'impor- 
tance de leur consommation medicale et le cout en resul- 
tant pour la societe. 

Les cephalees sont une des plaintes les plus frequem- 
ment exprimees par les sujets consultant pour des symp- 
tomes inexplicables medicalement [102, 103]. 

Troubles psychotiques 

Aucune etude ne porte sur ce domaine mais il est clas- 
sique de rencontrer en clinique des patients presentant des 
idees delirantes concernant leur sante, de type hypochon- 
driaque, dont la plainte principal est la cephalee. Sont 
alors invoquees des etiologies diverses comme la presence 
dune tumeur ou une malformation, que les medecins 
n'arriveraient pas a reconnaitre et ne prendraient pas en 
charge. Ces patients peuvent etre querulents, voire mena- 
qants. Enfin, dans le cadre de 1'evolution dune schizophre- 
nic, certains sujets peuvent presenter des idees delirantes 
bizarres concernant leur cerveau, associees a une plainte 
cephalalgique. 



Prise en charge des aspects 
psychopathologiques 

Relaxation 

II existe plusieurs techniques de relaxation mais routes 
ont en commun de tendre a I'obtention d'un relachement 
du tonus musculaire associe a une detente psychique. 
Les deux techniques les plus employees sont le training 
autogene de Schultz [104] et la relaxation progressive de 
Jacobson [105], Cette derniere consiste a faire alterner 
les sequences de contraction et de decontraction pour 
chaque groupe musculaire, permettant ainsi au patient de 
bien prendre conscience de ce qu'il ressent dans les deux 
situations. Le training autogene de Schultz est quant a lui 
plus proche de I'hypnose, le therapeute suggerant une sen- 
sation de lourdeur et de chaleur pour obtenir la relaxation 
de chaque groupe musculaire. Quelle que soit la technique, 
la repetition reguliere des exercices est une condition indis- 
pensable a I'obtention des resultats. 

Therapies comportementales 
et cognitives 

La prise en charge des cephalees chroniques a ete decrite 
en detail par Lake [106]. II insiste sur la necessite d'integrer 
dans le programme la gestion du stress liee aux cephalees 
d'une part, et leducation a une prise medicamenteuse 
controlee d'autre part. Par ailleurs, ces therapies visent a 
restreindre I'uti lisation de modalites de coping inadaptees 
comme le catastrophisme et I'evitement. 

Ce type de therapie est fonde sur la collaboration entre 
le patient et le therapeute autour d'objectifs definis a 
I'avance et des moyens pour atteindre ces objectifs. II y a 
done une phase obligatoire de pedagogie durant laquelle 
on eduque le patient a sa maladie et aux methodes uti- 
lisables pour mieux faire face a cette maladie. Le 2 e prin- 
cipe de ce type de prise en charge est I'auto-observation 
qui consiste dans le cas des CCQ en la tenue d'un agenda 
de migraines assez detaille, comprenant le releve des pro- 
blemes emotionnels et comportementaux, et des pensees 
du patient a propos de ce qui lui arrive. 

Puis le programme comporte I'apprentissage d'un cer- 
tain nombre de techniques de gestion de la douleur et 
du stress : relaxation avec ou sans biofeedback, imagerie 
dirigee, autohypnose, reinterpretation des sensations, 
etc. L'ensemble de ces techniques vaameliorer le controle 
perqu sur la douleur, diminuer I'anxiete anticipatrice de 
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celle-ci, et surtout diminuer la dramatisation, ce qui aura [112] ont suivi leurs patients deux ans, et I'amelioration 

pour effet de diminuer la prise de medicament. obtenue avec les therapies comportementales et cogni- 

tives s'est maintenue. 



Efficacite 

En ce qui concerne la migraine, une meta-analyse [107] a 
inclus 39 essais controles ayant des qualites methodolo- 
giques suffisantes. Les resultats ont montre que la relaxa- 
tion, le biofeedback et les therapies comportementales et 
cognitives ont une efficacite sur la prevention des migraines 
lorsqu'ils sont compares au placebo. II faut tenir compte 
du fait que le placebo est dans plusieurs etudes aisement 
reperable (listes d'attente) et que les conditions de double 
aveugle ne sont done pas remplies. II faut egalement noter 
que ces etudes ont ete conduites dans des centres specia- 
lises ou les patients souffrent en general de migraines dont 
les crises sont frequentes et resistances aux traitements de 
fond habituels. 

A I'heure actuelle, on ne peut pas tirer de conclusion 
quant a leventuelle superiority d'une des interventions 
examinees par rapport aux autres. Enfin, ces etudes 
ne permettent pas de degager des profils de patients 
repondeurs. 

Chez I'enfant et I'adolescent, une revue des etudes 
pediatriques comparant I'efficacite des diverses 
methodes non medicamenteuses a ete realisee par 
ANAES [108]. Ces etudes montrent la superiority de la 
relaxation ou du biofeedback ou de la therapie cogni- 
tive et comportementale sur le placebo (liste d'attente). 
En outre, I'examen de ces etudes montre que I'efficacite 
est plus importante que chez les adultes : en moyenne 
70 % des enfants ont une diminution de 50 % de I'index 
des cephalees. Le principal probleme methodologique 
de ces etudes reste I'absence de groupes controles per- 
mettant un reel double aveugle. Enfin, il existe deux 
etudes randomisees montrant que ces methodes sont 
superieures aux traitements de fond medicamenteux 
par betabloquant [109, 110]. 

II n'existe qu'une seule etude randomisee menee spe- 
cifiquement chez les CCQ [111], Elle montre que la prise 
en charge comportementale et cognitive est plus efficace 
que le placebo a un et six mois et que les tricycliques a un 
mois. Les autres etudes vont dans le sens de I'efficacite de 
la prise en charge comportementale et cognitive a court 
et a moyen termes mais posent d'importants problemes 
methodologiques. Concernant le long terme, Saper et al. 



A retenir pour I'ORL clinicien 

■ La faqon dont I'individu fait face psychologi- 
quement (coping) a ses cephalees influe sur le 
pronostic. 

■ Le prototype du coping negatif pour le pro- 
nostic est I'evitement et le catastrophisme; ils 
peuvent favoriser la survenue de chronicisation, 
d'abus medicamenteux et de depression. 

■ Le catastrophisme est un mode devaluation 
de la douleur qui consiste a ruminer des pensees 
negatives a propos de sa douleur. 

■ II existe un risque accru de souffrir de troubles 
de I'humeur et de troubles anxieux chez les sujets 
migraineux compares aux non-migraineux. Cela 
ne semble pas vrai pour les sujets souffrant de 
cephalees de tension episodique. 

■ La souffrance emotionnelle est extremement 
frequente chez les sujets ayant de cephalees chro- 
niques et fait pratiquement partie du tableau. 

■ Les sujets venant consulter pour leurs cepha- 
lees ne se plaignent pas spontanement de leur 
symptomatologie psychique car ils ont peur que 
Ton mette alors leur cephalee sur le compte du 
« mental ». 

■ Certains patients presentant des cephalees par 
abus medicamenteux ont des comportements 
vis-a-vis des medicaments du registre de ceux 
que Ton rencontre dans les troubles addictifs : 
perte de controle, poursuite de la consommation 
malgre la connaissance du caractere nefaste pour 
la sante. Cela appelle done une prise en charge 
pluridisciplinaire. 

■ Les antalgiques opiaces qui ont un effet psy- 
chotrope renforqant sont a eviter chez les 
cephalalgiques. 

■ La relaxation, le biofeedback et la therapie 
comportementalo-cognitive ont montre leur 
interet dans le traitement prophylactique de la 
migraine, en particulier la relaxation, chez I'enfant. 
Ces methodes peuvent etre egalement tres utiles 
dans les autres types de cephalees. 
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Procedures antalgiques peripheriques 

M.-L. Navez 



Certaines techniques antalgiques medicamenteuses (anes- 
thesie locoregionale et toxine botulinique) et non medica- 
menteuses (neurostimulation transcutanee) vont agir au 
niveau peripherique pour soulager la douleur. 

Toxine botulinique 

C'est un complexe multimoleculaire produit par Clostridium 
difficile, comprenant la neurotoxine botulinique, entire neu- 
roactive, et des proteines accessoires, non neuroactives qui 
se dissocient dans le pH plasmatique. La neurotoxine est 
composee dune chaine lourde, qui permet de cibler le neu- 
rone et de faire I'internalisation de la neurotoxine, et dune 
chaine legere responsable du blocage de la liberation des 
neurotransmetteurs [113]. 

La toxine botulinique agit au niveau de la jonction 
neuromusculaire, par le blocage de I'exocytose vesiculaire, 
empechant la liberation d'acetylcholine dans la jonction 
neuromusculaire. 

La toxine botulinique utilisee est celle de type A. Outre 
Taction sur la spasticite musculaire la toxine possederait 
une action analgesique, dune part liee a I'effet myorelaxant 
dans le cadre d'hypertonies musculaires, souvent plus pre- 
coce que I'effet decontractant musculaire (par reduction 
des spasm es musculaires), et d'autre part a un veritable effet 
antalgique, en particulier sur les douleurs neuropathiques. 

faction analgesique de la toxine botulinique est bien 
decrite dans la spasticite ou les mouvements anormaux 
engendrent des douleurs. En relachant les muscles, elle induit 
un retour a des postures non pathologiques et une diminu- 
tion des douleurs et stoppe le cercle vicieux de Thyperactivite 
musculaire (compression vasculaire, ischemie, liberation de 
bradykinine, d'adenosine triphosphate, baisse du pH, seria- 
lisation des nocicepteurs musculaires), effet probable dans la 
pathologie musculaire accompagnant certaines douleurs des 
cancers des voies aerodigestives superieures. 

L'efficacite precoce de la toxine avant le relachement 
musculaire sous-entend une possible action antalgique 
directe par blocage de la liberation de neurotransmetteurs 
impliques dans le nociception au niveau des fibres sensi- 



tives A delta et C. Elle pourrait ainsi inhiber la sensibilisation 
des nocicepteurs et la perception douloureuse [1 14, 115], 

Certaines indications de douleur chronique, avec ou 
sans composante musculaire associee, ont fait I'objet de 
prescription de toxine. En ce qui concerne les douleurs 
craniofaciales et celles en lien avec le cancer VADS, nous 
nous limiterons aux douleurs myofasciales tete et cou, aux 
cephalees, aux douleurs neuropathiques, et a certaines indi- 
cations specifiques dans les douleurs apres traitement du 
cancer VADS. 

Les douleurs neuropathiques chroniques focales, 
post-chirurgicales ou post-traumatiques, avec allodynie 
et surface douloureuse limitee (< 60 cm 2 ), ont ete soula- 
gees significativement par des injections repetees, des la 
2 e semaine et jusqu'a 14 semaines, sans effet secondaire 
local ou systemique mais avec des injections ressenties 
comme desagreables [116]. 

La nevralgie du trijumeau a fait I'objet de quelques 
etudes sur un nombre limite de patients et en situation 
de douleur rebelle [117]. La toxine injectee au niveau de la 
zone gachette ou dans le territoire V 2 /V 3 a reduit significa- 
tivement Tintensite et la frequence des douleurs avec des 
effets pour certains jusqu'a 60 jours. Les effets indesirables 
etaient mineurs (gene a la mastication pendant huit jours). 

Dans les cephalees (voir chapitre 4 « Demarche diag- 
nostique generale devant une cephalee chronique quoti- 
dienne »), l'efficacite de la toxine botulinique de type A lors 
du traitement prophylactique de la migraine commune 
n'a pas ete demontree, de meme que le benefice modeste 
apporte lors des cephalees de tension ou des douleurs 
myofasciales cervicales [118]. Dans la migraine chronique, 
elle reduirait le nombre d'episodes cephalalgiques et I'im- 
pact fonctionnel [119], avec cependant une magnitude de 
I'effet therapeutique modeste [120]. 

Les douleurs neuropathiques post-curage cervical radi- 
cal, en echec de traitement medicamenteux et reeducatif, 
et avec deux dosages differents de toxine (10 ou 20 UT), 
ont ete soulagees significativement quelle que soit la dose 
(pas de groupe placebo). Deux patients avec les doses plus 
fortes ont presente une faiblesse musculaire du cou pen- 
dant huit semaines [121]. Une autre etude chez 16 patients 
souffrant de douleur chronique apres dissection cervicale 
rapportait le benefice de Tinjection au niveau des points 
trigger musculaires sur la douleur et la qualite de vie [122], 



5 Les references bibliographiques correspondances sont proposees 

p. 200. 
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Quelques etudes incluant de petits nombres de 
patients rapportent I'efficacite de la toxine dans les dou- 
leurs et contractures apres radiochirurgie des cancers des 
VADS qui peut perdurer jusqu'a un mois [123]. Lors des 
douleurs associees a un trismus apres radiotherapie la 
toxine injectee chez neuf patients n'a pas modifie I'ou- 
verture de bouche mais ameliore la douleur, les crampes 
et les repercussions fonctionnelles [124], La gene et la 
douleur lors des lambeaux pectoraux de reconstruction 
peuvent etre liees a I'existence de spasmes musculaires. 
Une etude portant sur 1 1 patients infiltres au niveau des 
points de contracture rapporte le benefice de I'injection 
sur la mobilite cervicale, la contracture musculaire et la 
gene induite [125], 

Anesthesie locoregionale 

Les recommandations concernant I'anesthesie locore- 
gionale (ALR) dans le traitement des algies craniofaciales 
ont ete revues recemment par deux societes savantes, la 
Societe franqaise d'anesthesie et de reanimation (SFAR) 
et la Societe franqaise detude et de traitement de la 
douleur (SFETD), et ont fait I'objet de publications [126, 
127], 

En ce qui concerne les cephalees chroniques quo- 
tidiennes ne repondant pas au traitement medical, il 
n'est pas recommande de faire des blocs du nerf grand 
occipital (nerf dArnold). Cependant, dans les situations 
d'echec de tous les traitements bien conduits, on peut 
le proposer. Cet avis d'expert repose sur sa simplicite de 
realisation, son innocuite et son rapport benefice/risque. 
En effet, les donnees observationnelles montrent une 
efficacite partielle chez 61 % des patients. II est propose 
un maximum de quatre blocs iteratifs realises avec des 
anesthesiques locaux. 

En I'absence de donnees, il n'est pas possible de formuler 
de recommandation sur I'utilisation des blocs du grand nerf 
occipital dans la cephalee de tension. 

II est possible de realiser un « blood-patch » (injec- 
tion peridurale de sang autologue) en cas de cephalees 
secondaires a une hypotension intracranienne (pri- 
maire ou secondaire) ne repondant pas au traitement 
medical. Les cephalees par hypotension intracranienne 
spontanees ou iatrogenes (apres ponction lombaire, 
rachianesthesie ou chirurgie) peuvent survenir a des 
temps differents : precoces apres ponction lombaire et 
anesthesie, parfois plus tardives (> 3 mois) si mecon- 
nues ou d'i nstal lation tres progressive. La recomman- 



dation repose sur 21 publications incluant un total de 
334 patients traites en echec du traitement conserva- 
teur. L'estimation de I'effet est une guerison dans 70 % 
des cas et une simple amelioration dans 6 % des cas. Un 
echec est retrouve dans 24 % des cas traites. Les experts 
attirent I'attention sur un bas niveau de preuve, en raison 
de I'absence detude controlee (randomisation, double 
aveugle, etc.) et des petits effectifs. 

Dans les cephalees secondaires a une hypoten- 
sion intracranienne iatrogene ne repondant pas a 
I'algorithme propose de traitement des cephalees par 
hypotension ou en cas de contre-indication au blood- 
patch (repos et traitement medical, blood-patch), il 
est possible de faire un bloc du nerf grand occipital 
(faible effectif de patients traites). Le plus haut niveau 
de preuve est 2. L'estimation de I'effet est une guerison 
dans 78 % des cas et une simple amelioration dans 22 %. 
Plusieurs blocs du nerf grand occipital peuvent etre 
necessaires (jusqu'a quatre). 

En cas de cephalees cervicogeniques, il est possible de 
realiser un bloc du nerf grand occipital (ou nerf d'Amold). 
L'efficacite de ce bloc constitue un des criteres IHS pour 
cette entite. 

Le niveau de preuve est bas du fait de petits effectifs. 
Les experts attirent I'attention sur I'absence de guerison ou 
d'amelioration prolongee. 

Dans I'algie vasculaire de la face (episodique ou chro- 
nique) ne repondant pas aux traitements specifiques 
bien conduits (oxygenotherapie, sumatriptan, verapamil, 
etc.) ou mal toleres, il est possible de realiser un bloc du 
nerf grand occipital (ou nerf d'Amold), mais en I'absence 
de donnees, il n'est pas possible de formuler de recom- 
mandation sur I'utilisation des blocs sphenopalatins. La 
recommandation du bloc de nerf grand occipital repose 
sur trois publications, de niveau II, mais incluant un 
faible effectif de patients. Les blocs peuvent etre repetes. 
L'estimation de I'effet est une amelioration transitoire de 
76 %. Les effets indesirables rapportes sont mineurs et il 
semble possible de proposer ce traitement au patient en 
echec du traitement medical. Le bloc du ganglion pte- 
rygopalatin, tres largement utilise par voie endonasale 
avant la mise a disposition du sumatriptan, a peu ete 
evalue. Depuis 2000, les etudes sont rares, et on retrouve 
au total 66 patients traites par des blocs pterygopalatins 
(voie endonasale ou percutanee) avec des anesthesiques 
locaux, de la cocaine, plus ou moins associes aux corti- 
coides. Des blocs lytiques par radiofrequence sont egale- 
ment rapportes. Les effets sont limites et de courte duree 
(18 mois au maximum). 
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En cas de nevralgie faciale rebel le aux traitements 
medicamenteux (notamment par la carbamazepine) 
ou mal toleree, il est possible de real iser un bloc dune 
ou plusieurs branches terminales du nerf trijumeau (V , 
Vj, V ) (avis d'experts). Les experts insistent sur I'effi- 
cacite transitoire du bloc et le rapport benefice/risque 
favorable (85 % d'amelioration transitoire et des effets 
indesirables mineurs) chez des patients souvent ages, 
en echec de traitement et/ou en attente de techniques 
neurochirurgicales. 

Les neuropathies faciales trigeminales secondaires a des 
lesions nerveuses d'origine chirurgicale et radiotherapique 
offrent une clinique complexe, trompeuse, associant des 
symptomes neuropathiques, sympathiques, vasculaires, 
parfois myofasciaux, de traitement souvent difficile. Les 
blocs anesthesiques peuvent aider le diagnostic en preci- 
sant certains mecanismes (neuropathiques, etc.) et rensei- 
gner sur la localisation (topographie neurologique, douleur 
projetee). Peu d'etudes concernent leur role therapeutique, 
reserve aux douleurs rebel les des evolutions neoplasiques 
de la face (bloc de nerf mandibulaire lors des evolutions 
buccopharyngees [127]). 

Neurostimulation transcutanee 



La neurostimulation transcutanee (TENS) est une methode 
d'analgesie non medicamenteuse fondee sur le renfor- 
cement des controles de la douleur qui vont masquer la 
transmission des messages nociceptifs. Deux modes de 
controle sont essentiels : 

• le controle de porte (theorie du «gate control » de Wall 
et Melsack) avec inhibition de la transmission du message 
nociceptif par la stimulation des grosses fibres myelinisees 
(tact, proprioception) - c'est le mode classique TENS 
(haute frequence/faible intensite); 

• le controle endorphinique avec relargage des substances 
opio'ides endogenes - c'est le mode acupunctural (basse 
frequence/haute intensite). 

D'autres controles existent dont le placebo. 

Les appareils de TENS sont des generateurs de courant 
constant avec deux canaux de stimulation relies a deux 
electrodes, chacun avec reglage independant des intensi- 
ty et alimentes par piles (appareil homologue CE 93/42). 
Les parametres de stimulation varient en fonction de la 
frequence des impulsions (de 1 a 100 Hz), de I'intensite du 
courant electrique (0-50 mA) et de la largeur de I'impul- 
sion (0,1 a 0,5 ms, plus I'onde est large, plus la penetration 
tissulaire est profonde). 



Deux modes de stimulation sont les plus courants : le 
controle de porte et le courant endorphinique; ils sont rea- 
lises en continu, burst (trains d'impulsions basse frequence) 
ou module pour eviter I'accoutumance. 

Le controle de porte stimule des fibres cutanees de 
gros diametre avec un courant de faible intensite et de 
frequence elevee. La sensation perque est une paresthe- 
sie de type fourmillement ou engourdissement qui doit 
recouvrir la zone douloureuse a traiter, et ne pas etre per- 
que comme douloureuse. Les seances sont de 30 minutes 
minimum. L'analgesie est immediate et il y a peu de 
post-effet apres la seance. Le controle par les systemes 
endorphiniques endogenes s'effectue par une stimula- 
tion des mecanorecepteurs A (sensibles a la vibration 
musculaire). La sensation perque est une stimulation de 
forte intensite et de frequence basse (1 a 4 Hz) comme 
une vibration musculaire intense visible et palpable. La 
seance doit durer au moins 30 a 45 minutes. L'analgesie 
est retardee et le post-effet peut etre de plusieurs heures. 
Les programmes proposes par les constructeurs peuvent 
associer deux modes de stimulation, des programmes 
modules, continus ou de massage. 

Les electrodes autocollantes et hypo-allergeniques 
sont reutilisables. Leur taille varie en fonction de la zone 
anatomique a traiter. Les effets indesirables possibles sont 
cutanes (irritation). Le bon placement des electrodes 
depend de la zone douloureuse et du type de stimula- 
tion : pour le controle de porte, el les sont placees sur 
le metamere douloureux avec des paresthesies ressenties 
dans la zone douloureuse. Pour le controle acupunctu- 
ral, elles sont placees en extrasegmentaire. Les patients 
preferent tres souvent stimuler la zone douloureuse qui 
ne doit pas etre trop sensible (allodynie) avec un risque 
d'aggravation de la douleur ou completement insensible 
(desafferentation et sans fibres sensitives a stimuler). 
On ne doit pas stimuler au niveau du sinus carotidien 
ou sur des peaux lesees. II faut etre prudent en cas de 
manipulation de materiel potentiellement dangereux : ne 
pas utiliser lors de la conduite automobile, eviter la TENS 
chez les patients presentant une epilepsie, des troubles 
psychiques, une electrophobie et en cas de systeme elec- 
tronique implante, de type pacemaker cardiaque - il faut 
verifier qu'il est protege. 

Tous les patients (enfant, adulte, sujet age) peuvent 
en beneficier a condition qu'ils puissent comprendre la 
manipulation et placer les electrodes (au besoin avec 
aide). Cependant, il existe des difficultes a stimuler la face; 
les electrodes sont de placement difficile, induisant des 
contractions musculaires desagreables. 
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Les indications sont diverses. Dans la douleur neuro- 
pathique, la TENS est efficace contre placebo, sans que le 
type de stimulation soit determinant [128]. Les indications 
sont les douleurs neuropathiques peripheriques post- 
traumatiques et post-radiques. La TENS lors des cervical- 
gies a montre une reduction significative des douleurs sur 
la composante rachidienne mais egalement radiculaire; elle 
est aussi efficace dans les douleurs musculo-articulaires des 
reconstructions par lambeaux. 

La prescription doit etre faite par un medecin diplome en 
douleur, proposee en location pendant six mois pour essai avant 
I'achat rembourse. La periode d'apprentissage est fondamentale, 
le plus souvent realisee par I'infirmiere de consultation; le but est 
de mettre le patient en confiance, de trouver le mode de stimu- 
lation le plus adequat, d'en evaluer I'efficacite et la tolerance, et 
de faire participer le patient activement a son traitement. 



I \ 



A retenir pour I'ORL clini 1 



■ Le blood-patch (injection peridurale de sang 
autologue) peut etre propose en T intention 
dans les cephalees secondaires a une hypoten- 
sion intracranienne spontanee ou iatrogene 
(apres ponction lombaire, rachianesthesie ou 
chirurgie). 

■ La toxine botulinique presente un interet 
dans les phenomenes spastiques et les mouve- 
ments anormaux pouvant engendrer la dou- 
leur. Certaines etudes retrouvent une efficacite 
modeste dans la migraine chronique et les dou- 
leurs neuropathiques localisees, mais elle n'est 
pas autorisee pour le moment en France dans ces 
indications. 



Cephalees et douleurs cervicofaciales 
en carcinologie des VADS 6 



E. Babin, R. Garrel, G. Grandazzi, M.-L. Navez 

Douleurs des carcinomes 
non traites 

R. Garrel 

Douleur revelatrice d'un cancer 

La douleur est un maitre symptome dans le diagnostic initial 
des cancers de la tete et du cou. Dans I'approche diagnos- 
tique de route douleur cervico-cranio-faciale, 1'evocation 
d'un diagnostic de malignite est une priorite. Ainsi, on 
conseille d'aborder le raisonnement clinique avec comme 
premiere question : « Cette douleur est-elle liee a un can- 
cer?^ et la seconde : « Quels sont les moyens a mettre en 
oeuvre pour confirmer ou eliminer ce diagnostic? » II s'agit de 
la demarche presentee dans le chapitre 1 avec la recherche 
systematique de « red flags » traduits par « signes de gravite » 
ou plutot « signes d'alerte » dans le cadre de la douleur cra- 
niofaciale secondaire. Id, le caractere brutal d'apparition, sa 
durabilite dans le temps et I'aggravation progressive sont 
les red flags [129], II faut immediatement eliminer I'idee 
reque que les cancers de la tete et du cou se rencontrent 



6 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 

p. 201. 



uniquement chez des patients hommes buveurs et fumeurs 
excessifs. Combien de patient(e)s traite(e)s in fine pour 
cancer ont souffert d'un retard diagnostique? Les patients 
consultent frequemment en 1 re intention leur chirurgien- 
dentiste [130]. En cas de douleur revelatrice de cancer, le 
delai de diagnostic est de plus de 18 mois en moyenne pour 
des tumeurs non evidentes a I'examen clinique [129]. Ainsi 
nombre de patients ont endure une absence d'ecoute de 
leur symptome, ont demande des examens complemen- 
taires et/ou des biopsies et enfin eprouve une perte de 
confiance pour le corps medical, en particulier pour les pre- 
miers medecins consultes. Dans la litterature, le diagnostic 
de cancer est porte au 2 e scanner dans un tiers des cas ou a 
I'IRM dans plus de 50 % des cas [129]. II y a done une meil- 
leure rentabilite diagnostique de I'IRM dans I'exploration des 
douleurs cervico-cranio-faciales avec signes d'alerte. 

Specificites du mecanisme 
douloureux des cancers 

La douleur dans les cancers de la tete et du cou procede 
des mecanismes generaux decrits par ailleurs : douleur 
nociceptive, douleur neuropathique et douleur essen- 
tielle. L'inflammation est un mecanisme majeur dans 
la tete et le cou par la mise en jeu des defenses immu- 
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nitaires antitumorales, mais aussi par surinfection fre- 
quemment associee. L'atteinte nerveuse est egalement 
souvent rencontree de par la presence anatomique des 
nerfs craniens trijumeau et glossopharyngien. Les formes 
histologiques de type carcinome adenoide kystique 
entrainent des douleurs neuropathiques marquees de 
par leur envahissement nerveux avec destruction ner- 
veuse tardive [131]. 

Specificites des topographies 
de cancer 

Cancers muqueux des VADS 

La douleur est typiquement rapportee au site de la lesion 
avec irradiation a I'orei lie ipsilaterale, real isant la classique 
mais tres constante « otalgie reflexe». Cette otalgie est 
parfois le seul siege douloureux ressenti pour une tumeur 
pharyngolaryngee. La douleur est majoree a la deglutition 
et eventuellement a la mastication pour la cavite orale. 
El le est fluctuante avec parfois une alternance de seda- 
tion complete et des periodes douloureuses volontiers 
nocturnes, en decubitus. El le est trompeusement calmee 
par I'anti biotherapie et la corticotherapie qui sont parfois 
prescrites pour une suspicion d'angine ou une pharyn- 
gite. La douleur est majoree par la deglutition a vide et 
surtout les prises alimentaires, done souvent associee a 
une reduction des ingestats et a une denutrition qui peut 
etre severe. II s'agit habituellement dune douleur faible a 
moderee. Le traitement fait appel a un palier 2 ou a un 
palier 3. 

Cancer du massif facial 

II s'agit de tumeurs a developpement osseux avec atteinte 
frequente des branches du nerf trijumeau. Typiquement, 
les tumeurs de la fente pterygopalatine se manifestent par 
une nevralgie du V 2 atypique, sans zone gachette, avec une 
aggravation progressive et in fine avec une anesthesie du 
territoire cutane correspondant. Le traitement antalgique 
prend en compte la nature neuropathique de la douleur. II 
en va de meme pour les tumeurs de I'apex orbitaire (V ) et 
du corpus mandibulaire (V ). 

Cancer atteignant la base du crane 

Lors de cancers de stade avance ou avec atteinte gan- 
glionnaire retropharyngee, les douleurs sont intenses, 
insomniantes, sans periode d'accalmie et necessitent un 
traitement maximal, parfois en unite specialisee. 



Traitement de la douleur 
au stade initial de la prise 
en charge des cancers 

La douleur est associee a une perte d'appetit, a un repli sur 
soi et, par voie de consequence, a une denutrition. Elle ne 
favorise pas lecoute du patient et ni la relation medecin- 
malade [132], Aussi le traitement de la douleur fait-il partie 
integrante de la prise en charge initiale d'un patient atteint 
de cancer. 

Les idees recues 

II faut lutter contre les idees reques, chez les patients 
comme chez les medecins, de type «Je souffre doneje lutte 
contre ma tumeur », «Moins je traite la douleur moins le 
cancer est grave », «Si je dis que je n'ai pas mal, la maladie 
est moins grave» «Je ne dois pas me plaindre » [132], et 
adopter I'idee que la douleur n'a aucune utilite et nuit a 
la qualite des soins et a la qualite de vie. Dans le discours 
medical, on doit s'efforcer de montrer au patient que Ton 
comprend que la douleur est presente et que ce type de 
tumeur est tres douloureux. Puis on peut I'assurer du bien- 
fonde dune diminution significative de cette douleur, car 
personne ne devrait avoir mal. 

Evaluation de la douleur 

Elle se fait se fait a la 1 re consultation en relevant les prin- 
cipales caracteristiques : horaires, duree, intensite (echelle 
visuelle analogique), facteurs declenchants, retentissement 
sur le sommeil, I'alimentation, reduction des ingestats, 
amaigrissement, et les voies d'administration possibles des 
traitements, la voie orale etant parfois compromise. 

Regies de prescription 

Etant donne les mecanismes multiples de la douleur cance- 
reuse, I'association therapeutique est de regie. La prescrip- 
tion initiale doit etre reevaluee a 24 ou 48 heures maximum 
par le prescripteur ou le medecin traitant. II comporte, sauf 
contre-indication : un traitement de fond, des interdoses 
et un traitement des acces douloureux paroxystiques. 
Le traitement de fond est base sur une prise systemique 
d'antalgiques. En cas de douleur faible a moderee (EVA < 5 
avec peu de retentissement), on prescrit du paracetamol a 
dose maximale : 4 g repartis sur 24 heures. Une association 
avec de la codeine est conseillee, ou avec le tramadol. En 
cas de douleur moderee a forte (EVA > 5 avec fort reten- 
tissement), on adjoint un opio'ide de niveau 3 a liberation 
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prolongee routes les 12 heures ou transcutane routes les 
72 heures. La prescription d'interdoses d’opioi'des a libera- 
tion rapide est systematique. On previendra le patient du 
temps de latence de 24 heures du traitement de fond et 
done de I'interet d'avoir recours aux interdoses systemi- 
quement durant cette periode de debut de traitement. Le 
traitement des acces douloureux paroxystiques se fait par 
des opioi'des transmuqueux oraux ou nasaux [131]. 

L'hydratation et les traitements laxatifs sont systemique- 
ment recommandes. 

La corticotherapie est quasi systematique, souvent asso- 
ciee a une antibiotherapie dans les cancers muqueux surin- 
fectes des VADS. 

Dans les douleurs de la base du crane et/ou impli- 
quant un nerf cranien (nerf trijumeau, nerf glossopha- 
ryngien), un traitement est associe contre la composante 
neuropathique de la douleur, de type medicaments 
anti-epi leptiques comme la pregabaline (Lyrica®), la 
gabapentine (Neurontin®) ou des medicaments antide- 
presseurs comme la duloxetine (Cymbalta®), la venla- 
faxine (Effexor®) ou I'amitriptyline (Laroxyl®) [133]. 




retenir pour I'ORL 



■ Toute douleur cervico-cranio-faciale est poten- 
tiellement revelatrice d'un cancer de la tete et du 
cou. En cas de signes d'alerte, I'examen clinique et 
I'imagerie doivent etre realises et repetes. 

* La prise en compte de elle et son traitement est 
la premiere chose a faire dans la prise en charge 
d'un patient atteint de cancer de la tete et du 
cou. 

* La douleur a souvent contribute au diagnos- 
tic; une fois celui-ci fait, elle ne sert plus a rien 
et nuit au traitement et a la qualite de vie du 
patient, et ce independamment du pronostic de 
la maladie. 



Douleurs liees a la tumeur 



M.-L. Navez 

La prevalence de la douleur au cours du cancer ORL est 
importante : 60 % de patients vont souffrir de maniere 
severe aux differents stades de la maladie, de la phase de 
diagnostic a celle des traitements curatifs, lors des evolu- 
tions et des recidives. La douleur du cancer ORL est com- 
plexe. Les patients souffrant de cancer ORL ne decrivent 



pas « une » douleur mais « des » douleurs qui vont dependre 
de mecanismes differents : nociceptifs, neuropathiques, 
myofasciaux, emotionnels. La douleur est le plus souvent 
mixte, associee a la souffrance globale liee au handicap et 
aux repercussions psychologiques (anxiete, depression) et 
sociales [134], 

Les douleurs initiales dependent de la localisation tumo- 
rale. Elies sont quasi absentes dans les cancers larynges du 
plan glottique (dysphonie ou odynophagie des tumeurs 
supraglottiques) et plus severes dans les autres localisa- 
tions; elles s'associent a une otalgie homolaterale. 

Les douleurs evolutives tumorales liees a la stimulation 
nerveuse nociceptive par I'exulceration epitheliale se mani- 
festent sous forme de sensation de brulure superficielle. 
Lorsque la lesion devient ulceree, la douleur est exacer- 
bee par le contact des aliments acides et I'infection qui se 
surajoute. La mobilisation lors de la deglutition et la pho- 
nation aggrave la douleur, surtout au niveau de la langue, 
le plancher de la bouche, I'oropharynx ou I'hypopharynx. 
Les regions plus fixes comme le palais dur, les cavites sinu- 
siennes et le rhinopharynx seront moins sollicitees [135]. 
Les mecanismes inflammatoires sont lies a I'effet « volume » 
de la tumeur mais aussi a la destruction tissulaire avec libe- 
ration de substances algogenes. 

Les douleurs secondaires a 1'evolution tumorale sont 
le plus souvent mixtes, liees a I'expansion de la tumeur au 
niveau des tissus et des troncs nerveux. Les douleurs sont 
majeures dans les formes evoluees des tumeurs de la base 
de langue (nerf larynge superieur, nerf glossopharyngien) 
ou des atteintes de la base du crane avec envahissement 
des nerfs mixtes (nerfs accessoire, hypoglosse, larynge), des 
muscles prevertebraux et des meninges. 

La douleur «sentinelle» apparait au decours d'un trai- 
tement curatif et pose le probleme diagnostique entre la 
recidive tumorale et une eventuelle sequelle de traitement 
(radionecrose par exemple). La reapparition dune douleur 
ou sa modification impose une expertise clinique, endo- 
scopique et d'imagerie (IRM, PET-scan). Les douleurs tar- 
dives sont liees d'abord a la recidive (80 % dans les deux 
ans) et aux sequelles des traitements (atteinte scapulaire 
des lesions du nerf accessoire, radionecrose). 

Des douleurs nociceptives precoces lors des mucites 
apres traitements radio-chimiotherapiques sont extreme- 
ment frequentes. Elles sont tres invalidantes et peuvent 
imposer un arret du traitement curatif. Leur prevention 
et leur traitement s'averent indispensables (voir plus loin 
« Recommandation pour la pratique clinique : prise en 
charge des douleurs somatiques induites par les traite- 
ments des cancers des VADS»). 
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La douleur nociceptive liee a I'envahissement tumoral 
avec des mecanismes inflammatoires, infectieux, com- 
pressifs et ischemiques repond volontiers aux traitements 
antalgiques (echelle de I'OMS), anti-inflammatoires et 
anti-oedemateux (corticoides). Le traitement antalgique 
par opioides forts repond aux regies consensuelles (SOR) 
[136] associant traitement de la douleur de fond (opioide 
a liberation prolongee) et des opioides a liberation imme- 
diate pour les acces douloureux paroxystiques represents 
par les exacerbations transitoires de I'intensite douloureuse. 
Les nouvelles galeniques (transmuqueuse et nasale) pre- 
senter un interet en ORL tout en respectant les regies de 
prescription. 




retenir pour I'ORL clinit 



■ Les patients souffrant de cancer ORL ne 
decrivent pas «une» douleur mais «des» dou- 
leurs qui vont dependre de mecanismes diffe- 
rents : nociceptifs, neuropathiques, myofasciaux, 
emotionnels. 

■ Cette douleur, souvent mixte, associee a la 
souffrance liee au handicap et aux repercus- 
sions psychologiques (anxiete, depression) et 
sociales, necessite une prise en charge globale 
pluridisciplinaire. 



Neuropathies, nevralgies 
et envahissement des nerfs 
craniens 



M.-L. Navez 

Les douleurs neuropathiques liees a 1'evolution locoregio- 
nale du cancer envahissant les troncs nerveux ou secon- 
daires aux traitements sont le plus souvent focalisees sur la 
region cervi cofacial e; elles sont distales dans le cadre de la 
chimiotherapie. 

Elles sont decrites comme une brulure, des dysesthe- 
sies, quelquefois des decharges electriques. L'examen 
clinique peut retrouver une zone d'hypoesthesie dans 
le territoire du nerf concerne, parfois une allodynie 
declenchee par le frottement de la zone. L'analyse 
semiologique et les outils diagnostiques permettent 
d'identifier les douleurs neuropathiques, avec un ques- 
tionnaire simple (DN4 pour « douleur neuropathique 



en quatre questions ») comportant quatre series de 
questions et dix items au total (brulures, decharges 
electriques, fourmillements, troubles de la sensibilite, 
etc.). La valeur seuil est de 4/10 avec une sensibilite de 
83 % et une specificite de 87 % [137], 

Le caractere tres nevralgique (nerfs trijumeau et 
glossopharyngien) est le plus souvent symptomatique 
d'une evolution locoregionale, de meme qu'au niveau 
du plexus cervical et brachial lors des evolutions 
ganglionnaires. 

Les douleurs neuropathiques plus continues - bru- 
lures, sensation d'etau, allodynie, hyperesthesie - sont 
plus souvent liees aux mecanismes de desafferentation 
rencontres notamment apres chirurgie et radiotherapie 
local isee. 

Les douleurs, sequelles des traitements curatifs du cancer, 
varient en fonction du type de traitement (chirurgie, radio- 
therapie, chimiotherapie) et sont de mecanismes divers : 
neuropathique, musculoligamentaire mais egalement en 
lien avec la souffrance et le handicap lies aux perturbations 
fonctionnelles [138]. 

Les traitements des douleurs neuropathiques habi- 
tuels sont ceux preconises dans ce type de cancer. I Is 
associent les anti-epileptiques et les antidepresseurs. 
La carbamazepine est proposee dans les formes tres 
nevralgiques compte tenu de son efficacite dans la 
nevralgie faciale. Dans les formes refractaires, des the- 
rapeutiques d'exception comme les blocs analgesiques 
ou la neurochirurgie fonctionnelle peuvent etre propo- 
sees [139]. 



& 
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Le diagnostic de douleur neuropathique a I'aide 
d'outils specifiques est essentiel car elle repond 
a des traitements comportant notamment anti- 
epileptiques, antidepresseurs et topiques locaux. 



Retentissement psychosocial 

E. Babin, G. Grandazzi 

Le cancer est source de rupture biographique chez le malade 
et son entourage proche. En cancerologie ORL, la maladie 
et les traitements grevent davantage la vie quotidienne par 
rapport a d'autres cancers moins visibles. Les douleurs pro- 
voquees par la chirurgie et/ou la radio-chimiotherapie sont 
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associees a des transformations corporelles du visage et du 
cou difficilement dissimulates. Ineluctablement, I'individu 
malade et son conjoint subissent un prejudice psychique et 
social qui retentit sur leur qualite de vie. 

Retentissement sur le patient 

Du point de vue sociologique, le patient atteint d'un can- 
cer des VADS est considere comme un sujet inscrit dans 
un environnement affectif, social et professionnel. Sa tra- 
jectoire de vie est inexorablement descendante avec le 
passage par des phases aigues et/ou chroniques. Aux dys- 
fonctionnements cliniques et biologiques lies au cancer 
s'associent de multiples repercussions dans le quotidien de 
vie des patients. Ainsi, l'alteration du corps engendre une 
transformation individuelle. Pour preuve, il suffit d'observer 
les consequences de la maladie sur le visage qui est indisso- 
ciable de notre identite. « Le visage, c'est une maniere d'etre 
presents dit Emmanuel Levinas. Toute alteration de celui- 
ci agit comme une deshumanisation. En cancerologie ORL, 
le visage des patients est blesse, deforme apres une inter- 
vention delabrante comme une bucccopharyngectomie 
interruptrice de la mandibule. Le cou est marque par les 
cicatrices des evidements ganglionnaires ou apres une tra- 
cheotomie. Le terme de mutilation est meme utilise pour 
parler du tracheostome, sequelle dune laryngectomie 
totale. Les patients sont metamorphoses. I Is deviennent 
des deviants. I Is s'inscrivent dans le registre de la deviance 
secondaire des sociologues de I'ecole de Chicago [140]. 
En effet, cette deviance n'est pas choisie par I'individu et 
apparait tardivement dans la vie. Reconnue, elle induit un 
processus de stigmatisation [140], Le stigmate est un attri- 
but que Ton a et que Ton se verrait bien ne pas posseder. 
Dans le cas present, il s'agit des sequelles esthetiques et 
fonctionnelles liees au cancer des VADS et ses traitements. 
La traduction du stigmate apparait davantage en termes 
de repercussion sociale. Les patients stigmatises sont mis 
a I'index du groupe : ils sont marginalises. Ils apparaissent 
discredits par I'image qu'ils renvoient d'eux-memes. 
L'alteration de la presentation de soi engendree par le can- 
cer a modifie les relations que les autres (les non-malades) 
entretiennent avec le malade. Classiquement, ces relations 
sont en general tendues, embarrassees et incertaines. Dans 
le quotidien, souvent, aucun des protagonistes ne sait com- 
ment I'autre va reagir et la plupart du temps la rencontre 
est ecourtee, voire evitee. Le cancer a pourtant simplement 
altere les fonctions physiques de I'individu; ses facultes 
mentales n'ont pas ete contaminees. Les sujets cancereux 
sont victimes d'un handicap d'apparence [141], S'il est de 



bon ton de signifier au malade qu'il est un individu comme 
les autres, que sa dignite et sa valeur personnels ne sont 
pas remises en cause par son alteration physique, il n'en 
reste pas moins qu'il est marginalise et plus ou moins tenu 
a lecart de la vie ordinaire. 

Les consequences de la maladie et des traitements des 
cancers des VADS sont veritablement des facteurs limitant 
les relations sociales. Tout cela propulse I'individu vers un 
auto-enfermement. L'alteration de I'estime soi et le com- 
portement des autres fomentent des solitudes. Ce pheno- 
mene est bien connu chez les handicapes [142], 

Le cancer « medicalement» eradique ou non, le malade 
doit non seulement faire I'apprentissage de I'invalidite avec 
la bascule dans le monde des handicapes, mais aussi accep- 
ter et vivre la stigmatisation dans une societe moderne pro- 
fondement individualiste qui valorise le beau et le culte de 
la performance [143]. 

Retentissement sur le conjoint 

Les douleurs ressenties par les patients produisent des 
effets collateraux chez les proches et en premier lieu chez 
les conjoints. La I itterature du xix e siecle portait deja un 
regard sur cette observation. Dans La Mart d'lvan Hitch, 
Tolstoi ill ustrait cette diffusion de la douleur. Dans cet 
ouvrage, la veuve du magistrat racontait : « II a terrible- 
ment souffert [...]. C'etait affreux. Durant les dernieres 
minutes, que dis-je, durant plusieurs heures, il n'a cesse 
de crier... Trois jours de suite, sans relache... C'etait 
intenable... Je me demande encore comment j'ai pu le 
supporter : on I'entendait derriere trois portes ! Oh, mon 
Dieu; ce que j'ai pu souffrir !... » [144] Ce texte exprime 
parfaitement le glissement qui s'opere de la souffrance 
du malade a ses proches. 

Dans sa recherche aupres des epouses de patients 
atteints d'un cancer des VADS, Marta Roing retranscrit 
au cours de ses entretiens la douleur mentale generee par 
le patient malade. Une des interviewees rapporte cette 
discussion avec son mari porteur d'un cancer de la cavite 
buccale : « He keeps everything to himself. I felt I had to 
say to him... now you have to be honest with me and 
open up... we have to get through this together... you 
may not put me on the side... you have to let me be a 
part of this... 7 » [145] 



7 « II garde tout pour lui. J'ai send que je devais lui dire... maintenant 
tu dois etre honnete avec moi et t'ouvrir davantage. Nous sommes 
ensemble dans cette epreuve. Tu ne peux me laisser sur le cote. Tu 
dois t'appuyer sur moi. » 
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Dans une approche parallele, Florence Cuny a evalue en 
2012 I'impact des cancers de la tete et du cou sur la sociabi- 
lity des couples conjoint-malade. Son etude sur 270 couples 
avec un des conjoints porteur d'un cancer des VADS met en 
evidence que la degradation de I'etat physique du patient 
constitue un element pejoratif pour la sociabilite amicale et 
pour les liens exterieurs. Tout se passe comme si la douleur 
et I'alteration de I'etat general du malade contaminait le 
conjoint. Le cancer serait a I'origine dune contagion sociale 
[146]. 

Drabeetal. [147] dansuneenqueteaupresde31 epouses 
de patients traites pour un cancer de la tete et du cou ont 
identifie des desordres psychiatriques dans 38 % des cas et 
une anxiete a I'origine d'une alteration de la qualite de vie 
et de perturbations psychologiques chez les epouses de 
patients atteints d'un cancer des VADS. 

Les travaux de Cuny et Drabe mettent en exergue la 
fragilite emotionnelle et les risques d'effets collateraux pro- 



duits par les cancers ORL chez les proches. Ces donnees 
doivent etre portees a la connaissance des therapeutes afin 
de prevenir la survenue de pathologies mentales et preser- 
ver la qualite de vie des aidants. 
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■ Les cancers des VADS transformer le quotidien 
des individus atteints. Les patients deviennent 
souvent invisibles au monde exterieur et finissent 
par s'isoler. 

■ Le role des proches des patients atteints d'un 
cancer des VADS a evolue : d'abord spectateurs, 
les proches sont devenus des acteurs en s'inscri- 
vant comme des aides-soignants. Ils apparaissent 
aussi comme des victimes avec la gestion du quo- 
tidien des consequences de la pathologie et des 
traitements des individus malades. 



Recommandation pour la pratique clinique : 
prise en charge des douleurs somatiques induites 
par les traitements des cancers des VADS 
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Methodologie 

Les recommandations proposees ont ete classees en grade A, 
B ou C selon un niveau de preuve scientifique decroissant, en 
accord avec le Guide d'analyse de la litterature et de gradation 
des recommandations, publie par IANAES (janvier 2000) : 



Correspondance entre 1’evaluation de la litterature et le grade des recommandations 

(grille adaptee score de Sackett) 



Niveau de preuve scientifique fourni par la litterature 


Force des recommandations 


TEXTE : Argumentaire 


Recommandation 


Niveau 1 


Essais comparatifs randomises de forte puissance 
Meta-analyse d'essais comparatifs randomises 


Grade A 


Analyse de decision basee sur des etudes bien menees 


Preuve scientifique etablie 


Niveau 2 


Essais comparatifs randomises de faible puissance 
Etudes comparatives non randomisees bien menees 


Grade B 


Etudes de cohortes 


Presomption scientifique 


Niveau 3 


Etudes cas-temoins 

Essais comparatifs avec serie historique 


Grade C 


Niveau 4 


Etudes comparatives comportant des biais importants 
Etudes retrospectives 


Faible niveau de preuve scientifique 


Series de cas 

Etudes epidemiologiques descriptives (transversale, longitudinale) 
Toute autre publication (cas report, avis d'expert, etc.) 

Aucune publication 


Accord professionnel* 



* En I'absence de precision, les recommandations proposees correspondront a un accord professionnel. 

Cette classification a pour but d'expliciter les bases des recommandations. L’absence de niveau de preuve doit inciter a engager des etudes 
complementaires lorsque cela est possible. 

Cependant, I’absence de niveau de preuve ne signifie pas que les recommandations elaborees ne sont pas pertinentes et utiles (exemple de I'efficacite 
de la mastectomie dans le cancer du sein, des antibiotiques dans I'angine, etc.). 

D'apres le Guide d'analyse de la litterature et gradation des recommandations, AN AES, janvier 2000. 
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Introduction : perimetre 
de la recommandation 
de pratique clinique (RPC) 

La prise en charge de la douleur a beaucoup progresse 
depuis 30 ans grace a une meilleure evaluation et a I'uti- 
lisation des antalgiques de maniere plus large mais aussi 
mieux ciblee. La douleur en cancerologie des voies aerodi- 
gestives superieures (VADS) est tres souvent un symptome 
de decouverte de la tumeur. Dans la majorite des cas, le 
traitement et la guerison du cancer vont permettre d'atte- 
nuer, voire de faire disparaitre cette douleur qui etait liee 
a la masse tumorale. Selon Epstein et al. [148] (niveau de 
preuve 2), 81 % des patients presentent une douleur avant 
le traitement, 70 % a la fin de leur traitement, 36 % a six mois 
de la fin du traitement. La douleur qui persiste, se modifie 
ou reapparait apres le traitement initial du cancer doit avant 
tout faire evoquer une poursuite evolutive ou une recidive 
de la maladie. Selon Smit et al. [149] (niveau de preuve 2), 
70 % des patients dont la tumeur recidive signalent I'appa- 
rition dune douleur comme premier symptome. 

Les traitements utilises pour obtenir une guerison sont 
lourds (chimiotherapie, chirurgie, radiotherapie) et sont 
parfois a I'origine de sequelles esthetiques, fonctionnelles, 
psychologiques et douloureuses. L'alteration de I'aspect 
physique du visage, des fonctions de communication, de 
deglutition mais aussi de mobilite du cou ou des epaules 
entralne des repercussions importantes sur la vie sociale et 
professionnelle. L'image corporelle est modifiee et doit etre 
acceptee par le patient et ses proches. Le syndrome depres- 
sif post-traitement a un an represente 40 % des cas dans 
letude de Shuman et al. [150] (niveau de preuve 2) et est 
reconnu comme etant un facteur predictif d'une douleur 
persistante. Toutes ces composantes entrent en jeu dans 
1'evaluation et la prise en charge des douleurs induites par 
les traitements et bien souvent la prescription d'un traite- 
ment antalgique est insuffisante. Cette RPC s'adresse a tous 
les praticiens qui prennent en charge les patients pendant 
et apres le traitement d'un cancer de VADS. Pour bien 
prendre en charge la douleur il faut avant tout bien savoir 
levaluer et differencier les differents types de douleur (noci- 
ceptive, neurogene, mixte) et faire la part entre la douleur 
proprement dite, son retentissementfonctionnel (sommeil, 
activites, etc.) et sa composante emotionnelle. La premiere 
partie de cette RPC a pour objectif de donner les outils 
necessaires a cette evaluation initiale. La connaissance des 
moyens therapeutiques, qui sont nombreux, est primor- 
diale. Outre les recommandations sur I'utilisation des medi- 



caments, nous avons aussi propose des recommandations 
sur I'utilisation des traitements non medicamenteux. Enfin, 
cette RPC decrit les douleurs induites par la chirurgie, la 
radiotherapie et la chimiotherapie, et propose des moyens 
de prevention et de traitement. Parfois les douleurs sont 
complexes et cette RPC n'a pas pour but de se substituer a 
la prise en charge specialisee d'un medecin algologue. 

Definition de la douleur 



Douleur aigue, douleur chronique 

La douleur est definie comme une « experience sensorielle 
et emotionnelle desagreable, associee a un dommage 
tissulaire reel ou potentiel ou decrite en termes d'un tel 
dommage» [151] (niveau de preuve 1). La douleur aigue 
est un symptome, avec une finalite biologique de protec- 
tion (signal d'alarme) [152] (niveau de preuve 1). Elle aide 
au diagnostic etiologique. Elle decroit et disparalt lorsqu'un 
traitement etiologique est institue. 

La douleur chronique est un syndrome multidimension- 
nel exprime par la personne qui en est atteinte («douleur- 
maladie»). On parle de douleur chronique lorsqu'elle 
presente plusieurs des caracteristiques suivantes : persis- 
tance ou recurrence, qui dure au-dela de ce qui est habituel 
pour la cause initiale presumee, notamment si la douleur 
evolue depuis plus de trois mois; reponse insuffisante au 
traitement; deterioration significative et progressive du fait 
de la douleur, des capacites fonctionnelles et relationnelles 
du patient dans ses activites de la vie journaliere, au domi- 
cile ou au travail [153]. Son evaluation doit done prendre 
en compte les divers facteurs psychologiques et compor- 
tementaux qui en sont la consequence et I'approche thera- 
peutique doit comprendre ces facteurs psychogenes sous 
peine d'etre inefficace [152] (niveau de preuve 1). 

La douleur «sentinelle» est une douleur qui reapparait 
ou se modifie, posant le probleme difficile du diagnostic 
entre une recidive tumorale ou une eventuelle sequelle de 
traitement. Elle doit engager une expertise clinique, endo- 
scopique et/ou une imagerie [154] (accord professionnel). 

Recommandation 1 

II est recommande d'eliminer en priorite une recidive 
tumorale devant une douleur qui reapparait ou se modi- 
fie apres le traitement d'un cancer des VADS (accord 
professionnel). 
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Les differents types de douleur 

Les douleurs induites par le traitement des cancers des 
VADS sont particulierement complexes et multidimen- 
sionnelles. Elies comportent des composantes nocicep- 
tives, neuropathiques et mixtes, en de multiples sites. Une 
souffrance psychique specifique, liee aux perturbations 
des fonctions essentielles (langage, deglutition, atteinte de 
I'image corporelle) et a leurs consequences psychosociales, 
est constamment associee. Etablir un diagnostic precis des 
roles respectifs de ces mecanismes, relevant chacun de 
traitements specifiques, est essentiel pour parvenir a etre 
efficace. 

Douleurs nociceptives 

Les douleurs par exces de nociception proviennent dune 
hyperstimulation du systeme nociceptif des VADS, liee a 
I'expansion tumorale et a I'inflammation (compression, 
ischemie, infection, destruction des structures tissulaires 
liberant des substances algogenes, etc.), mais egalement au 
type de traitement (chirurgie, radiotherapie, chimiothe- 
rapie). Les douleurs induites par la chimio-radiotherapie 
sont importantes (douleurs des mucites, des necroses 
post-radiotherapiques, etc.). La caracteristique des dou- 
leurs nociceptives est de repondre aux antalgiques, qui 
visent a diminuer (ou interrompre) la transmission des 
messages nociceptifs au niveau peripherique (parace- 
tamol, AINS, cortico'ides) et/ou central (opioi'des) [155] 
(accord professionnel). 

L'analyse temporelle de ces douleurs permet de dis- 
tinguer des douleurs de fond, presentes quasi continuel- 
lement, des acces douloureux paroxystiques (ADP), ou 
exacerbations transitoires de I'intensite douloureuse. Les 
ADP s'instal lent le plus souvent en moins de dix minutes, 
ne depassent pas une heure et vont necessiter un traite- 
ment de crise puissant et d'action rapide. Ces ADP peuvent 
etre previsibles, declenches par I'alimentation, la deglutition, 
les pansements, la mobilisation cervicale, etc., ou survenir 
de maniere spontanee. Au-dela de quatre ADP par jour, le 
traitement de fond de la douleur doit etre reevalue [156] 
(niveau de preuve 4). 

Douleurs neuropathiques 

Les douleurs neuropathiques sont des douleurs secondaires 
a une lesion du systeme nerveux peripherique ou central, 
entrainant des modifications des processus de transmis- 
sion et/ou de controle du message nociceptif. Elies sont 
essentiellement peripheriques dans les cancers des VADS 
du fait de I'innervation tres riche de la region : systeme tri- 



gemine (V), nerf glossopharyngien (IX), pneumogastrique 
(X) et plexus cervical superficiel. Elies surviennent aussi par 
demyelinisation distale, lors de certains traitements curatifs 
(chimiotherapies : platines, taxanes), et sont accentuees par 
I'existence dune neuropathie alcoolique sous-jacente [157] 
(niveau de preuve 4). 

L'interrogatoire retrouve une sensation de brulure, des 
dysesthesies, voire des decharges electriques. L'examen 
clinique peut retrouver une zone d'hypoesthesie dans 
le territoire du nerf concerne, et parfois une allodynie. La 
convergence de differents stimuli nociceptifs sur un meme 
neurone nociceptif medullaire et leurs integrations au 
niveau thalamique et cortical expliquent les « douleurs pro- 
jetees» (hemicranie, otalgies reflexes, douleurs cervicales, 
etc.), les reponses musculaires reflexes (contractures, tris- 
mus, etc.) ainsi que I'implication des systemes de vigilance 
et emotionnels (cephalees de tension, anxiete, syndrome 
depressif, etc.). L'innervation ortho- et parasympathique, 
dependante des nerfs craniens, explique des cephalees 
vasomotrices. 

Douleurs musculotendineuses 

Les douleurs sequellaires local isees a la region cervicale et 
scapulaire sont presentes chez plus d'un tiers des patients. 
Les mecanismes sont multiples, neuropathiques - deja 
evoques -, myofasciaux lies a la fibrose post-radique ou 
lors des reconstructions par lambeaux myocutanes, enfin 
articulaires au niveau cervical, scapulaire ou temporoman- 
dibulaire [158] (niveau de preuve 3). 

La paralysie du nerf accessoire (Xl e paire cranienne) 
est decrite apres traumatismes lors des dissections pour 
evidement ganglionnaire. La frequence et la severite de 
I'atteinte sont fonction du type d'evidement [159, 160] 
(niveau de preuve 3) et sont aggravees par la radiotherapie 
postoperatoire. La douleur scapulohumerale est severe, 
mecanique. On assiste a une limitation de I'abduction infe- 
rieure a 90 degres, une chute de lepaule et un decollement 
de I'omoplate. La douleur est liee a 1'etirement du muscle 
angulaire et au conflit sous-acromial pouvant realiser au 
maximum un tableau de capsulite retractile [160] (niveau 
de preuve 3). 

Composantes psychologiques 

La douleur est une experience multidimensionnelle : sen- 
sorielle, emotionnelle comportementale et cognitive. Le 
sujet vit initialement la douleur comme un evenement 
somatique. Ce qu'il exprime, c'est une plainte au niveau 
corporel qui s'accompagne de manifestations comporte- 
mentales. II arrive tres souvent qu'il ne puisse pas en dire 
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davantage sur la nature de son ressenti. Ce signal d'alerte 
que represente la douleur vient renseigner le sujet sur une 
menace a I'encontre de son integrite physique et I'amene a 
engager des conduites de soin et de protection dans le but 
d'obtenir le soulagement de cette douleur. La douleur est 
un signe d'alerte qui s'impose au psychisme pour pouvoir 
se representer et qualifier cet eprouve [161] (accord profes- 
sionnel). La dimension emotionnelle de la douleur recouvre 
un caractere generaliste. La difficulty a la preciser reside 
dans le caractere singulier de I'experience douloureuse. En 
effet, elle renvoie a des vecus affectifs divers, presents ou 
qui se reactualisent, rappelant d'autres experiences passees. 
La douleur qui s'installe exerce une emprise sur le sujet qui 
ne se sent plus maitre de son corps. II fait I'experience de 
la perte : entre un avant ou tout etait possible et un apres 
ou le sujet fait I'experience de nouvelles perceptions, et des 
limites induites par la douleur [162] (accord professionnel). 
La douleur amene le sujet a une nouvelle representation de 
soi dans son environnement, induisant une perte d'autono- 
mie et un sentiment de dependence vis-a-vis d'autrui. 

Du point de vue cognitif, la douleur induit des modifica- 
tions des perceptions que le sujet a de son environnement. 
Dans la literature des theories cognitivocomportemen- 
tales, ces perceptions ou « croyances » sont definies comme 
des presupposes qui agissent comme un filtre, une grille 
d'interpretation de la realite. Elies influencent les comporte- 
ments des patients douloureux [163] (niveau de preuve 2). 
En effet, la peur de la douleur ou de sa majoration provoque 
des comportements d'evitement des situations jugees a 
risque et vient alors entraver les activites du sujet dans sa 
vie quotidienne, pouvant mener a une passivite. 

Correle a cette vulnerability psychique, on observe par- 
fois un «catastrophisme», ensemble de pensees, attentes et 
representations pessimistes, qui agit comme un mediateur 
de I'attention portee a I'experience douloureuse. Le sujet se 
focalise sur les sensations douloureuses et developpe une 
hypervigilance aux signaux corporels perqus comme mena- 
qants. La maladie physique et plus largement la perte de 
sante viennent porter atteinte a I'image de soi et constituent 
un traumatisme potentiel. Le vecu du patient est le resul- 
tat d'un processus d'integration de ce traumatisme dans le 
Moi. Evaluer le syndrome douloureux necessite de prendre 
en consideration le contexte psychosocial du patient et son 
vecu de la maladie et des traitements. Les representations 
communes des cancers des VADS (defiguration, asphyxie, 
hemorragie) sont associees a la peur de souffrir et a I'anti- 
cipation d'une issue fatale [162] (accord professionnel). 
L'apparition ou la persistance de douleurs peuvent induire 
une detresse psychologique allant du trouble de I'adapta- 
tion au trouble anxieux ou depressif. Si le patient attribue 



la douleur a une evolution de la maladie, les modifications 
thymiques seront plus importantes dans le sens d'une majo- 
ration de I'anxiete. A I'inverse, I'anxiete va majorer I'attention 
que le sujet va porter aux signaux corporels non douloureux 
et les attribuer a tort a la maladie. On voit done comment 
anxiete et douleur coexistent et se renforcent mutuelle- 
ment. II en est de meme pour la douleur et la depression. 
La douleur peut entralner une detresse psychologique qui 
elle-meme va reduire les capacites du sujet a faire face [164] 
(accord professionnel). La depression peut etre la resultante 
de la douleur par un desinvestissement progressif par le 
patient de son environnement, de la notion de plaisir et 
de ses relations. Elle favorise le manque de motivation, une 
augmentation des cognitions negatives, compliquant la ges- 
tion de la douleur. Enfin, certains symptomes de la douleur 
chronique (diminution de I'activite, perte de motivation, 
anhedonie) peuvent masquer une depression. 

Douleurs complexes 

La complexite des douleurs des cancers des VADS est liee 
a I'intrication de mecanismes differents et souvent conco- 
mitants : nociceptifs, neuropathiques, musculo-articulaires. 
La tres riche innervation de la region craniofaciale explique 
que ces douleurs sont souvent severes, pouvant devenir 
rebelles, resister aux traitements antalgiques habituels 
(10 % des patients) et necessiter de proposer des algo- 
rithmes therapeutiques plus complexes [165, 166] (accord 
professionnel). 

Le cancer des VADS et ses traitements vont induire une 
alteration de fonctions essentielles : alimentation, respira- 
tion, communication, a laquelle le patient va devoir s'adap- 
ter [167] (accord professionnel). Les douleurs associees 
aux differents traitements s'inscrivent dans un tableau plus 
large que le seul aspect somatique integrant le handicap 
sensoriel, social et les repercussions psychologiques (repli 
sur soi, depression) [167] (accord professionnel). 

Evaluation de la douleur 

['evaluation de la douleur comporte 
plusieurs objectifs 

Le premier est de confirmer le diagnostic de douleur res- 
sentie par le patient. II faut done «croire le patient » et ce 
dont il se plaint. Le deuxieme est de quantifier la douleur. 
Le troisieme est d'evaluer les aspects specifiques a chaque 
type de douleur et I'efficacite des traitements appropries 
[168] (niveau de preuve 1). 
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Des difficulties devaluation vont apparaitre chez les patients 
non communicants, en particulier les sujets ages presentant 
des troubles cognitifs. Pour ces patients, des echelles d'he- 
tero-evaluation utilisees par les soignants vont pouvoir etre 
proposees (Doloplus, Echelle comportement personne agee - 
ECPA - et plus recemment Algoplus). Le patient presentant 
un cancer des VADS pourra utiliser routes les echelles d'auto- 
evaluation; la difficulte de communication liee a la parole 
n'empeche en rien la pensee et la comprehension. Enfin, eva- 
luer et reevaluer, c'est mesurer I'impact des traitements sur la 
douleur en termes d'efficacite et d'effets indesirables et assurer 
ainsi le suivi a long terme des therapeutiques proposees. 

Evaluation initiale 

Elle passe par un entretien semi-structure [168] (niveau de 
preuve 1) et collige les antecedents du patient, I'histoire 
medicale, les traitements curatifs proposes, le stade evolutif 
du patient, son histoire douloureuse, son mode de debut, le 
profil evolutif de la douleur (intervalle libre/douleur continue, 
paroxystique), les facteurs declenchants (stimulation d'ordre 
physique, voire psychologique), les traitements antalgiques 
essayes avec leur degre d'efficacite, les effets indesirables 
eventuels, leur observance. II faut reperer aussi les facteurs 
cognitifs comme les attentes vis-a-vis du traitement (medi- 
caments miracles), les representations de la douleur (recidive 
de la douleur et douleur sequel laire), et les croyances vis-a-vis 
de la maladie et des traitements proposes. 

Evaluation quantitative 
psychometrique 

L'intensite de la douleur peut etre mesuree par trois 
echelles d'auto-evaluation unidimensionnelles, possedant 
les memes qualites metrologiques de validite, de sensibilite 
et de reproductibilite [169] (niveau de preuve 1) : lechelle 
visuelle analogique (reglette EVA), lechelle numerique de 
Lickert (chiffre entre 0 et 10 donne verbalement ou sur un 
support papier) et lechelle verbale simple [choix d'un qua- 
lificatif le plus approprie a la douleur (0-4), pas de douleur, 
douleur faible, moderee, intense, extremement intense], 
Cependant, elles ne mesurent pas les autres dimensions 
de la douleur, ni ne precisent son diagnostic et ses meca- 
nismes. Elles ne permettent pas de comparaison interindi- 
viduelle, mais presentent un interet pour poser I'indication 
d'introduire ou non un traitement (necessaire si EVA > 
30, douleur severe si > 60/100) et pour son suivi [168] 
(niveau de preuve 1). La mesure doit se faire a differents 
moments (present, moyenne de la semaine precedente, 



intensite maximale ressentie). Les mesures de variation 
d'EVA permettent de juger de I'efficacite du traitement. Le 
niveau de variation d'intensite douloureuse «benefique» 
pour le patient, c'est-a-dire cliniquement pertinente pour 
un effet therapeutique, est une reduction de deux points 
ou 30 % de l'intensite (associee avec une impression d'ame- 
lioration quels que soient les essais, la pathologie et Cage 
des patients); celle de quatre points ou de plus de 50 % 
est associee a une impression de tres grande amelioration 
[170-172] (niveau de preuve 1). 

Recommandation 2 

il est recommande d'utiliser les echelles d'evaluation de 

la douleur pour evaluer l'intensite de la douleur et I'effi- 

cacite du traitement (grade A). 

L'impact de la douleur et I'efficacite des traitements sont 
egalement mesures par le retentissement sur le comporte- 
ment douloureux du patient. Plusieurs echelles sont propo- 
sees, tirees du Brief Pain Inventory (BPI) [168, 172] (niveau de 
preuve 1). Le questionnaire concis de la douleur avec six items 
(QCD) [168] (niveau de preuve 2) mesure sur une echelle de 
0 a 10 le role de la douleur sur le sommeil, la capacite fonc- 
tionnelle, I'humeur, le travail, la relation aux autres et le gout de 
vivre. Les scores des items sont analyses separement, et I'analyse 
globale des scores n'est pas validee en douleur. Des variations 
de scores ont ete validees comme pertinentes pour le BPI 
dans certaines pathologies [169, 170] (niveau de preuve 1). 

Evaluation qualitative 
multidimensionnelle de la douleur 

Elle permet a partir du Questionnaire Douleur Saint- 
Antoine (encadre 6.1), version abregee et validee en fran- 
qais du Mac Gill Pain, d'evaluer la composante sensorielle 
et emotionnelle de la douleur [168] (niveau de preuve 1). 
Des adjectifs decrivant la douleur sont quotes par le patient 
et vont permettre de mesurer le retentissement somatique 
mais aussi affectif de cette douleur et de reperer en particu- 
lier la composante emotionnelle et neuropathique par les 
items brulures, decharges, compression. 

Sont evaluees egalement les repercussions sur le som- 
meil (echelle unidimensionnelle categorielle ou specifique 
[168] (niveau de preuve 1), I'anxiete et la depression accom- 
pagnant la douleur chronique. Deux echelles sont validees 
en franqais, la Beck Depression Inventory (BDI) et I'Hospital 
Anxiety and Depression scale (HADs, encadre 6.2) validee 
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ENCADRE 6.1 Questionnaire Douleur Saint-Antoine 

Vous trouverez ci-dessous une liste de mots pour decrire une habituellement (depuis les huit derniers jours), repondez en 
douleur. Pour preciser le type de douleur que vous ressentez mettant une croix pour la reponse correcte. 





0 

Absent 

(Non) 


1 

Faible 
(Un peu) 


2 

Modere 

(Moderement) 


3 

Fort 

(Beaucoup) 


4 

Extremement fort 
(Extremement) 


Elancements 












Penetrante 












Decharges electriques 












Coups de poignard 












En etau 












Tiraillement 












Brulure 












Fourmillements 












Lourdeur 












Epuisante 












Angoissante 












Obsedante 












Insupportable 












Enervante 












Exasperante 












Deprimante 













( D'apres Bourreau F, Luu A/1, Doubrere JF, Gay C. Elaboration d'un questionnaire d'auto-evaluation de la douleur par liste de qualificatifs. Comparison avec le Me Gill 
Pain Questionnaire de Melzack. Therapie 79 84, 39: 779-39.) 
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ENCADRE 6.2 Echelle HAD anxiete-depression 



Elle comporte quatorze questions explorant I'anxiete (A : sept 
questions, score 1-21) et la depression (D : sept questions 
score 1-21). Plus le score est eleve plus le patient est anxieux 
ou deprime (score < 7 : pas de perturbation, score 8 a 10 : dou- 
teux, score >11: probable, score >15: depression severe). 

Echelle de retentissement emotionnel 

Les medecins savent que les emotions jouent un role impor- 
tant dans la plupart des maladies. Si votre medecin est au cou- 
rant des emotions que vous eprouvez, il pourra mieux vous 
aider. Ce questionnaire a ete conqu de fagon a permettre a 

V 



votre medecin de se familiariser avec ce que vous eprouvez 
vous-meme sur le plan emotif. 

Ne faites pas attention aux chiffres et aux lettres impri- 
mes a gauche du questionnaire. Lisez chaque serie de 
questions et soulignez la reponse qui exprime le mieux ce 
que vous avez eprouve au cours de la semaine qui vient 
de s'ecouler. 

Ne vous attardez pas sur la reponse a faire, votre reaction 
immediate a chaque question fournira probablement une 
meilleure indication de ce que vous eprouvez, qu’une reponse 
longuement meditee. 



► 
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ENCADRE 6.2 Suite 



"A 









Je me sens tendu ou enerve : 




3 




la plupart du temps 




2 




souvent 




1 




de temps en temps 




0 




jamais 








Je prends plaisir aux memes choses qu'autrefois : 


0 






oui, tout autant 


1 






pas autant 


2 






un peu seulement 


3 






presque plus 








J'ai une sensation de peur comme si quelque chose d'horrible allait 
m'arriver : 




3 




oui, tres nettement 




2 




oui, mais ce n’est pas grave 




1 




un peu, mais cela ne m'inquiete pas 




0 




pas du tout 








Je ris facilement et vois le bon cote des choses : 


0 






autant que par le passe 


1 






plus autant qu'avant 


2 






vraiment moins qu’avant 


3 






plus du tout 








Je me fais du souci : 




3 




tres souvent 




2 




assez souvent 




1 




occasionnellement 




0 




tres occasionnellement 








Je suis de bonne humeur : 


3 






jamais 


2 






rarement 


1 






assez souvent 


0 






la plupart du temps 








Je peux rester tranquillement assis a ne rien faire et me sentir 
decontracte : 




0 




oui, quoi qu'il arrive 




1 




oui, en general 




2 




rarement 




3 




jamais 



V y 
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3 

2 

1 

0 






J'ai I'impression de fonctionner au ralenti : 

presque toujours 
tres souvent 
parfois 
jamais 








J'eprouve des sensations de peur et j'ai I'estomac noue : 




0 




jamais 




1 




parfois 




2 




assez souvent 




3 




tres souvent 








Je ne m'interesse plus a mon apparence : 


3 






plus du tout 


2 






je n'y accorde pas autant d’attention que je le devrais 


1 






il se peut que je n'y fasse plus attention 


0 






j'y prete autant d’attention que par le passe 








J'ai la bougeotte et n'arrive pas a tenir en place : 




3 




oui, c'est tout a fait le cas 




2 




un peu 




1 




pas tellement 




0 




pas du tout 








Je me rejouis d'avance a I'idee de faire certaines choses : 


0 






autant qu'auparavant 


1 






un peu moins qu'avant 


2 






bien moins qu'avant 


3 






presque jamais 








J'eprouve des sensations soudaines de panique : 




3 




vraimenc tres souvent 




2 




assez souvent 




1 




pas tres souvent 




0 




jamais 








Je peux prendre plaisir a un bon livre ou a une bonne emission radio ou 








de television : 


0 






souvent 


1 






parfois 


2 






rarement 


3 






tres rarement 


D 


A 







Zigmond AS, Snaith RP. The Hospital Anxiety and Depression Scale. Acta Psychiatr Scand 1983; 67 : 361-70. Traduction frangaise : J.F. Lepine. 
L'evaluation clinique standardisee en psychiatrie, sous la direction de J.D. Guelfi, editions Pierre-Fabre. 
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ENCADRE 6.3 Questionnaire DN4 



II identifie la douleur neuropathique. Valeur seuil : 4 /10 (sensibilice : 83 %, specificite : 87 %). 

Pour estimer la probability dune douleur neuropathique, veuillez repondre a chaque item des quatre questions ci-dessous par 
oui ou par non. 



Interrogatoire du patient 





OUI 


NON 


QUESTION 1 : la douleur presente-t-elle une ou plusieurs des caracteristiques suivantes : 


1. Brulure 






2. Sensation de froid douloureux 






3. Decharges electriques 






QUESTION 2 : la douleur est-elle associee dans la meme region a un ou plusieurs des symptomes suivants : 


4. Fourmillements 






5. Picotements 






6. Engourdissement 






7. Demangeaisons 







Examen du patient 





OUI 


NON 


QUESTION 3 : la douleur est-elle localisee dans un territoire ou I'examen met en evidence : 


8. Hypoesthesie au tact 






9. Hypoesthesie a la piqure 






QUESTION 4 : la douleur est-elle provoquee ou augmentee par : 


10. Le frottement 




Score du patient = /10 





Oui : 1 point ; non : 0 point. 



(D'apres Bouhassira D, Attal N, Fermanian ], Alchaar H, Cautron A/I, Masquelier E, et al. Development and validation of the Neuropathic Pain 
Symptom Inventory. Pain 2004; 108 : 248-57.) 

V J 
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ENCADRE 6.4 NPSI (Neuropathic 

Pain Symptom Inventory) 

Autoquestionnaire avec dix descripteurs cotes de 0-10 : 

• intensite et duree des douleurs spontanees : brulure, 
etau, compression; 

• intensity et frequence des crises douloureuses ; decharges 
electriques, coup de couteau; 

• douleur provoquee (frottement, pression, froid); 

• sensations anormales (fourmillements, picotements). 

La cotation est mesuree par le score pour chaque item 
(0-10), ou sur la total ite (0-100). 

V J 

en medecine interne, de passation rapide et qui evalue 
I'etat emotionnel d'un sujet dans sa dimension anxieuse 



ou depressive. Une baisse du fonctionnement physique et 
social est souvent correlee a un score d'anxiete eleve, une 
asthenie a un score de depression eleve. C'est tres souvent 
I'entretien avec un psychologue ou un psychiatre qui permet 
d'etablir un diagnostic et une evaluation psychologique. 

Evaluation specifique 
de la douleur neuropathique 

La douleur neuropathique est diagnostiquee a partir d'un 
outil simple comme le DN4 [173] (niveau de preuve 1) 
(encadre 6.3) et evaluee par le NPSI (Neuropathic Pain 
Symptom Inventory) (encadre 6.4) valide en franqais 
[174] (niveau de preuve 1), sensible au changement avec 
une correlation entre 1'evolution du score global et le 
soulagement. 
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Recommandation 3 

II est recommande d'utiliser l'echelle diagnostique DN4 
pour identifier la douleur neuropathique afin de pres- 
crire les traitements specifiques adaptes (grade A). 

Evaluation globale du changement 
sous traitement 

Elle est fondee sur le ressenti du patient, mesure la douleur 
dans sa globalite et complete les echelles d'auto-evaluation. 
La perception du changement est tres differente entre les 
patients et leur medecin et d'un patient a I'autre [172] (niveau 
de preuve 1). L'echelle PCIC (Impression clinique globale 
de changement) [168, 169] en sept points avec une forme 
patient (CCI-P) et examinateur (CCI-E) permet la comparai- 
son des deux points de vue. 

Devolution de la prise medicamenteuse reflete egale- 
ment I'efficacite therapeutique. 

L'observance des patients et la tolerance (effets inde- 
sirables) des traitements, evaluees a partir d'agenda, 
constituent un bon moyen de suivre revolution de la 
douleur et la prise de medicaments. La qualite de vie 
est correlee au niveau de douleur [168, 169] (niveau de 
preuve 1). L'echelle de qualite de vie SF-36 ou sous sa 
forme abregee (SF-12) est la plus utilisee en recherche 
clinique mais son application en pratique clinique cou- 
rante est difficile. Des echelles categorielles plus simples 
peuvent etre proposees (BPI) [175], 



Moyens therapeutiques 

Traitements antalgiques 
medicamenteux 

Douleurs nociceptives 

II existe peu denudes sur la prise en charge specifique de la 
douleur induite par les traitements des cancers des VADS. 
En pratique les recommandations utilisees sont celles com- 
munes a tous les types de cancer [176] (niveau de preuve 1). 
Cependant, la presence dune sonde gastrique, dune gas- 
trostomie ou de troubles de la deglutition devra faire pri- 
vilegier des galeniques autres que des comprimes par voie 
orale (accord professionnel) (tableau 6.5). En cas d'infection 
ou d'inflammation importante, des corticosteroides et des 
antibiotiques peuvent etre presents et participent a Taction 
antalgique (accord professionnel). 

Douleurs continues 

Les analgesiques non opioides (OMS-palier 1) restent 
recommandes pour le traitement des douleurs d'intensite 
legere a moderee [176] (niveau de preuve 1). Le paraceta- 
mol doit etre utilise avec prudence chez les patients ayant 
une insuffisance hepatique. Les AINS sont recommandes 
pour le traitement des douleurs inflammatoires, en parti- 
culier osseuses. II faut faire attention au risque de toxicite 
renale, surtout en association aux platines, et au risque 
d'intolerance gastro-intestinale [176] (niveau de preuve 1). 



Tableau 6.5. Antalgiques dont la forme galenique est adaptee a la pathologie ORL. En cas de sonde nasogastrique, les gelules 
LP peuvent etre ouvertes, sans ecraser leur contenu, et diluees dans 10 a 15 mL d'eau (accord professionnel). 



DCI 


Forme a liberation immediate 


Forme a liberation prolongee 


Paracetamol 


Paracetamol orodispersible, effervescent, maximum 4 g/j 




Codeine 


Efferalgan® codeine (500 mg-30 mg) : 6 a 8 cp/j 




Tramadol 


Ixprim® orodispersible (325 mg-37,5 mg) (paracetamol + tramadol) 
Biodalgic® (50 mg) 

Contramal® gouttes (100 mg/mL) 




Morphine 


Actiskenan® gelule ouverte (hors AMM) : (5, 10, 20, 30 mg a diluer) 
Oramorph®: (10, 20,30 mg) 


Skenan® gelule ouverte (hors AMM) : 
(10,30,60,100,200 mg) 


Oxycodone 


Oxynorm® orodispersible : (5, 10 mg) 




Fentanyl 


Transmuqueux par voie buccale : 

Effentora®, Abstral® : (100, 200, 400, 600, 800 pg) 
Actiq® : (200, 400, 600, 800, 1 200 ou 1 600 pg) 


Transcutane : 
Durogesic®, Matrifen® 
(12, 25, 50,75,100 pg) 
Maximum 4 patchs/j 


Transmuqueux par voie nasale : 
Pecfent® : (100, 400 pg) 
Instanyl® : (50, 100, 200 pg) 



149 



La douleur en ORL 



En peri-operatoire, I'adjonction d'un AINS peut augmenter 
moderement le saignement dans environ 1 % des cas [177] 
(niveau de preuve 1). La prescription des AINS doit etre la 
plus courte possible. L'association d'un AINS a des opioi'des 
de palier 3 permet de potentialiser I'effet des opioi'des et 
d'en diminuer significativement les doses, mais doit etre 
prudente [178] (niveau de preuve 2). II n'y a pas d'etudes 
contre-indiquant les AINS en presence dune sonde naso- 
gastrique. Cependant, cette derniere augmente le risque 
d'oesophagite, necessitant I'adjonction d'un inhibiteur de la 
pompe a protons [179] (niveau de preuve 2). 

Recommandation 4 

II est recommande lors de I'utilisation des AINS dans les 
douleurs induites par les traitements des cancers des 
VADS de tenir compte de leurs nombreux effets secon- 
daires et interactions. Leur utilisation doit etre la plus 
courte possible (grade B). 

Les analgesiques opioi'des faibles (codeine, tramadol) 
(OMS-palier 2) restent recommandes en association aux 
analgesiques de palier 1, pour le traitement des douleurs 
d'intensite moderee [178] (niveau de preuve 2). Le trama- 
dol doit etre utilise avec precaution s'il est en association 
avec des antidepresseurs, notamment des inhibiteurs 
de la monoamine oxydase et chez les patients a risque 
d'epilepsie. La constipation doit etre prevenue chez 
les patients recevant ces analgesiques opioi'des faibles 
(codeine). 

Les analgesiques opio'ides forts (OMS-palier 3) 
incluent la morphine mais egalement I'oxycodone et 
I'hydromorphone avec une efficacite equivalente et une 
tolerance similaire [178] (niveau de preuve 1). La forme 
orale, dans une galenique adaptee, doit etre privi legiee 
a chaque fois qu'elle est possible. Chez les patients deja 
traites par un palier 2 ou 3, la dose initiale doit etre cal- 
culee en utilisant les tableaux d'equivalence des antal- 
giques et en choisissant la valeur la plus faible possible. 
L'instauration du traitement necessite une titration 
par une forme a liberation immediate [178] (niveau de 
preuve 2). Des interdoses doivent etre prevues (environ 
10 % de la dose totale journaliere) (accord professionnel). 
Les effets indesirables (constipation, nausees, vomisse- 
ments, sedation et depression respiratoire si surdosage), 
frequents a l'instauration du traitement, doivent etre pre- 
venus par I'adjonction de mesures hygienodietetiques, 
de laxatifs et d'anti-emetiques (accord professionnel). Au 
long cours, seule la constipation persiste. En cas d'analge- 



sie inefficace ou d'effets secondaires severes, une rotation 
avec un autre opioi'de peut etre envisagee [178] (niveau 
de preuve 3). En cas d'alteration de la fonction renale, 
I'oxycodone est a privilegier (AMM). 

Le fentanyl transcutane represente une alternative 
lorsque le traitement de fond est stabilise et serait mieux 
tolere (moindre constipation) [180] (niveau de preuve 1). 
II est particulierement adapte pour les patients ayant des 
difficultes de deglutition et chez les insuffisants renaux 
moderns [178] (accord professionnel). 

En cas de difficult^ a avaler, I'utilisation de la morphine 
en sous-cutane est efficace et bien toleree [178] (niveau de 
preuve 1). Elle est contre-indiquee en cas de trouble de la 
coagulation. 

Acces douloureux paroxystiques 

Les ADP « regul i ers », declenches par (alimentation ou 
les soins, peuvent etre prevenus par (utilisation de mor- 
phine immediate (voir plus loin « Douleurs liees aux 
soins »). 

Les douleurs «de fin de dose» refletent davantage une 
insuffisance du traitement de fond et necessitent son adap- 
tation (augmentation du traitement de fond du nombre 
d'interdoses d'opioides a liberation immediate). 

Pour les ADP de survenue «spontanee», I'utilisation de 
morphine a liberation immediate per os est possible mais 
peu adaptee (delai d'action trop long de 20 a 30 minutes). 
Les voies parenterales (intraveineuse, sous-cutanee) 
peuvent etre utilisees en seconde intention mais les difficul- 
tes pratiques d'administration en limitent (usage [181, 182] 
(niveau de preuve 3). La voie intraveineuse peut etre utile 
pour la titration lorsqu'un controle rapide de la douleur est 
necessaire [183] (niveau de preuve 1). 

Plusieurs etudes, realisees sur des patients ayant des 
muqueuses saines, montrent (efficacite, voire la superio- 
rity du fentanyl transmuqueux par voie orale ou trans- 
nasale (delai d'action plus rapide, demi-vie plus courte) 
dans le traitement de ces douleurs [178] (niveau de 
preuve 1). Cependant, en raison du risque de depression 
respiratoire grave, leur utilisation est CONTRE-INDIQUEE 
chez les patients n'ayant pas un traitement de fond par 
opioi'des depuis au moins sept jours avec un equivalent- 
morphine orale de 60 mg/j [184] (niveau de preuve 1). Ms 
repondent a des regies de prescription strictes et doivent 
beneficier d'une titration specifique [185] (niveau de 
preuve 2). 

Les solutions pour pulverisation nasale seraient parti- 
culierement indiquees chez les sujets ayant des mucites 
importantes ou des lesions buccogingivales [184] (accord 
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professionnel). Cependant, les etudes pour I'autorisation 
de mise sur le marche (AMM) excluaient de principe les 
patients avec une obstruction severe des voies aeriennes, 
une epistaxis chronique (risque de majoration du saigne- 
ment) ou une radiotherapie de la face (modification de 
I'absorption). En I'absence de donnees sur ces cas particu- 
liers frequemment rencontres en ORL, I'utilisation du fenta- 
nyl transnasal chez ces patients est contre-indiquee [184] 
(accord professionnel). 

Douleurs liees aux soins 

Les formes orales d'opioide a liberation immediate peuvent 
etre utilisees en traitement preventif 20 a 30 minutes avant 
un soin douloureux [178, 182] (niveau de preuve 2). 

L'utilisation de fentanyl transmuqueux par voie orale ou 
nasale est envisageable sous reserve du strict respect des 
regies de prescription [183] (niveau de preuve 1). 

Pour certains gestes douloureux postoperatoires, le 
MEOPA, melange equimoleculaire de protoxyde d'azote 
(N 2 0) et d'oxygene, est interessant pour ses proprietes anal- 
gesiques centrales, mais aussi amnesiques et anxiolytiques 
faibles. Son action est rapide et ses effets disparaissent en 
2 minutes environ, meme apres une administration prolon- 
gee (effet « on-off»). Son utilisation est notamment contre- 
indiquee en cas de traumatisme maxillofacial empechant 
I'application correcte du masque, de presence d'une cavite 
aerienne close dans I'organisme et de risque d'hypoxie de 
diffusion (patient hypoxemique) (AMM) [186] (niveau de 
preuve 1). II est necessaire d'eviter une exposition prolon- 
gee chez les patients a risque de carence en vitamine B12. 
L'oxygenation du patient doit etre systematique pendant 
au moins 15 minutes apres utilisation. Le MEOPA poten- 
tialise les medicaments antalgiques et anxiolytiques; le 
risque de depression respiratoire devient alors potentiel en 
cas dissociations avec des morphiniques a hautes doses. 
La presence d'une tierce personne qualifiee est necessaire 
pour la surveillance des effets indesirables (recherche de 
sedation profonde) [186] (niveau de preuve 2). 



Recommandation 5 

II est recommande d'utiliser un traitement antalgique 
medicamenteux identique a celui propose dans les autres 
douleurs d'origine cancereuse. En cas d'impossibilite 
d'utiliser la voie digestive, les formes de fentanyl trans- 
cutane et la morphine en sous-cutanee represented 
une alternative dans le respect des regies de prescription 
(grade A). 



Recommandation 6 

II est recommande de rechercher, definir et prevenir la 
survenue d’acces douloureux paroxystique (ADP) chez 
les patients avec un fond douloureux sequellaire chro- 
nique (grade A). 

Au-dela de quatre ADP par jour, le traitement de fond 
de la douleur doit etre reevalue (accord professionnel). 
Le traitement des ADP par fentanyl transmuqueux est 
reserve aux patients ayant un traitement de fond par 
opioides depuis au moins sept jours avec un equivalent- 
morphine orale de 60 mg/j. Une reevaluation reguliere 
de leur utilite et de leur tolerance est indispensable 
(grade B). 



Traitement de la douleur neuropathique 

Les modeles de traitement de la douleur neuropathique 
les plus etudies sont ceux de la douleur post-zosterienne et 
diabetique. Parmi ces traitements, les classes pharmacolo- 
giques les plus utilisees et efficaces sont les antidepresseurs 
tricycliques (ADT) et inhibiteurs de la recapture de la sero- 
tonine et de la noradrenaline (IRSNA), les anti-epileptiques 
(AE), les topiques locaux (anesthesiques et capsai'cine), le 
tramadol et, de maniere moins habituelle, les opioides. 

Deux classes d'antidepresseurs sont efficaces dans la 
douleur neuropathique : 

• les ADT (amitriptyline, clomipramine, imipramine). Leur 
efficacite est confirmee dans la plupart des douleurs neu- 
ropathiques mais n'a pas ete demontree dans le modele 
de neuropathies liees au cisplatine ou au cancer [187-192] 
(niveau de preuve 2). Les effets indesirables sont frequents 
(tableau 6.6); 

• les IRSNA represents par la venlafaxine et la duloxetine 
(AMM pour la douleur neuropathique du diabete) [187— 
192] (niveau de preuve 1) sont mieux toleres que les ADT, 
en particulier sur le plan cardiovasculaire mais avec une effi- 
cacite moindre. Les effets indesirables sont frequents mais 
sont reduits par une titration lente. 

Dans la classe des AE, la gabapentine est efficace [187— 
192] (niveau de preuve 1), a la fois sur la composante conti- 
nue a type de brulures et paroxystique. 

La pregabaline s'est montree efficace dans de larges 
etudes multicentriques - douleurs post-zosteriennes, 
polyneuropathie douloureuse du diabete [187-192] 
(niveau de preuve 1). 

La carbamazepine est efficace essentiellement dans la 
nevralgie du trijumeau [193] (niveau de preuve 1), avec tres 
peu d'etudes sur la douleur neuropathique. La tolerance est 
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Tableau 6.6. Principaux effets indesirables des traitements des douleurs neuropathiques. 





Effets indesirables 


Contre-indication (Cl) 
Precautions 
Interactions 


Antidepresseurs 

tricycliques 

(amitriptyline, 

clomipramine, 

imipramine) 


Frequents : anticholinergiques (secheresse de la bouche, 
constipation, trouble de I'accommodation, sueurs, 
tachycardie, trouble de la miction), adrenolytiques 
(hypotension orthostatique, impuissance), 
sedatifs dose-dependants 


Cl : glaucome, adenome de prostate 
Precautions recommandees en cas de pathologie 
cardiovasculaire et avec des doses > 100 mg 
Effet epileptogene 
Interaction : AVK, antifongiques 


IRSNA (duloxetine, 
venlafaxine) 


Communs : somnolence, nausees, impression vertigineuse, 
constipation, secheresse de la bouche 
Duloxetine : hepatites graves exceptionnelles 
Venlafaxine : modifications cliniquement significatives 
de I'ECC, et tension arterielle si posologies > 250 mg/j 




Anti-epileptiques 

(gabapentine, 

pregabaline) 


Somnolence, asthenie, impressions vertigineuses, troubles 
gastro-intestinaux, secheresse de la bouche, cephalees, prise 
de poids, cedemes peripheriques si traitements au long 
cours 




Carbamazepine 


Tolerance mediocre 

Effets indesirables centraux dose-dependants, 
idiosyncrasiques (hepatites, eruptions cutanees, troubles 
hematologiques, hyponatremie), troubles cognitifs au long 
cours qui concernent 25 a 50 % des patients 


Surveillance biologique a I'induction (1 er mois 
puis tous les 2 a 3 mois) (NFS, transaminases, 
natremie) 

Inducteur enzymatique 

Interaction +++ : AVK, chimiotherapie 


Tramadol 


Nausees, constipation, somnolence, sensations vertigineuses, 
troubles mictionnels, syndrome serotoninergique, crises 
convulsives chez les patients a risque ou en association avec 
des medicaments diminuant le seuil epileptogene (grade 2) 


Interactions : inhibiteurs de la recapture 
de la serotonine 

Posologies adaptees chez I'insuffisant renal 
et hepatique 


Opioides forts 

(oxycodone, 

morphine) 


Les plus frequents lors de I'administration au long cours 
sont la constipation, les nausees, la somnolence expliquant 
I'arret des traitements chez plus de trois quarts des patients 
souffrant de douleur chronique non cancereuse 


L'utilisation de doses elevees, superieures 
a 180 mg/j de morphine (ou equivalent 
morphine), releve dune prise en charge 
specialisee 



mediocre. Du fait de cette mauvaise tolerance, I'oxcarba- 
mazepine peut etre proposee car souvent mieux toleree 
[194] (niveau de preuve 2). Ces deux molecules sont pro- 
posees dans le traitement des nevralgies faciales et du nerf 
glossopharyngien symptomatiques, en particulier dans le 
cadre du cancer des VADS. Le clonazepam, du fait de la 
restriction de prescription, n'est plus recommande. 

Dans la classe des opioides, le tramadol (opio'ide faible) 
agit par un double mecanisme, opiace sur les recepteurs p 
et inhibiteur de la recapture des monoamines. II est effi- 
cace dans les modeles de douleurs post-zosteriennes et de 
polyneuropathies [194, 195] (niveau de preuve 2). 

Les opioides forts (morphine oxycodone) sont effi- 
caces dans la douleur neuropathique a posologie elevee; 
cependant, le nombre de patients inclus dans les etudes 
reste modeste [194, 195] (niveau de preuve 2). L'oxycodone 
est efficace aussi bien sur la composante continue que 



paroxystique [194, 195] (niveau de preuve 2). La posologie 
optimale est obtenue apres une titration progressive par 
voie orale. Les topiques locaux sont reserves aux douleurs 
neuropathiques peripheriques localisees pour leur activite 
bloquante des canaux sodiques (anesthesiques locaux) ou 
des recepteurs TRPV1 (capsai'cine). 

Les anesthesiques locaux (compresse a 5 % contenant 
700 mg de lidocai'ne) sont efficaces dans la douleur neu- 
ropathique du zona pour lequel ils ont requ IAMM avec 
des applications 12 heures par jour sur la zone douloureuse 
[187-191] (niveau de preuve 2). Une expertise est en cours 
pour evaluer son efficacite dans les douleurs neuropa- 
thiques focales d'autres etiologies. D'autres preparations 
contenant des anesthesiques locaux ont ete proposees 
sans evaluation dans la douleur neuropathique. Les effets 
indesirables sont minimes (allergie cutanee, irritation) et la 
bonne tolerance en fait un medicament de choix chez les 
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patients a risque et les sujets ages; la seule limite est de ne 
pas depasser trois compresses par jour (soit 420 cm 2 ). 

La capsai'cineest utilisee en application locale sous forme 
de compresses a 8 % qui sont parfois mises en place sous 
anesthesie generale car c'est une neurotoxine extraite du 
paprika, agissant d'abord par une excitation des nocicep- 
teurs (brulures) puis une deserialisation avec reduction 
de la perception des stimuli douloureux au niveau cutane. 
Elle est efficace dans les douleurs neuropathiques peri- 
pheriques focales (post-zosteriennes et post-chirurgicales) 
[196] (niveau de preuve 1). Elle est proposee en 2 e intention 
apres echec des autres medicaments et necessite une hos- 
pitalisation de jour. La compresse peut etre efficace jusqu'a 
trois mois. 

Recommandation 7 

II est recommande d'utiliser I'algorithme de prescription 
des traitements des douleurs neuropathiques periphe- 
riques en fonction de leur efficacite et de leur tolerance 
(tableau 6.7) (grade A). 

Le recours a un avis specialise (structure douleur, algo- 
logue) est recommande si les posologies d'opioi'des utili- 
sees sont elevees (accord professionnel). 

Traitements locaux 

Topiques locaux 

La creme anesthesiante melange de lidocai'ne et prilocaTne 
(Emla®) offre une anesthesie efficace a partir dune heure 
duplication (30-60 minutes selon I'absorption de la peau) 
en couche epaisse sous un pansement occlusif, au niveau 
de la zone interessee, sans depasser 5 mm de profondeur. 
La prilocaine se degrade en orthotoludine qui peut induire 



une methemoglobinemie. Son utilisation et son efficacite 
sont tres bien validees dans la realisation de gestes mul- 
tiples chez I'enfant [197, 198] (niveau de preuve 1); elle est 
done recommandee chez I'adulte. 

La lidocai'ne, sous forme liquide a differences concentra- 
tions (1 %, 2 %, 5 %) et gel (lidocai'ne 2 %), peut soulager 
lors de la realisation de certains gestes au niveau des VADS 
(soins de canules, sonde nasogastrique) ou de douleurs 
induites par la deglutition. La posologie utilisee ne doit pas 
depasser 10 a 25 pulverisations chez I'adulte. La duree d'effi- 
cacite est d'environ 60 minutes, majorant le risque de fausse 
route pendant cette duree. 

Anesthesie locoregionale 

Les douleurs craniofaciales ne repondant pas aux therapeu- 
tiques medicamenteuses specifiques peuvent beneficier 
des blocs analgesiques. 

Les cephalees secondaires cervicogeniques sont asso- 
ciees a des desordres musculosquelettiques cervicaux [199] 
(niveau de preuve 1) et peuvent etre soulagees par des 
blocs du grand nerf occipital, uni- ou bilateraux [200-202] 
(niveau de preuve 1) qui peuvent etre repetes une ou deux 
fois par semaine. 

Les nevralgies craniennes du nerf trijumeau sympto- 
matiques en rapport avec une lesion dune des branches 
nerveuses peuvent aussi beneficier de blocs de nerfs 
peripheriques [201] (niveau de preuve 3). Six etudes non 
controlees ont montre une amelioration transitoire chez 
82 % des patients [203] (accord professionnel). 

Toxine botulique 

La toxine botulique de type A agit au niveau de la jonction 
neuromusculaire par le blocage de I'exocytose vesiculaire, 
empechant la liberation d'acetylcholine. Outre faction sur 



Tableau 6.7. Algorithme du traitement de la douleur neuropathique peripherique. 





Douleur neuropathique focale 


Douleur neuropathique peripherique 


1 re intention 


Topique local : lidocai'ne 
compresse* 


Antidepresseurs tricycliques Anti-epileptiques 

(gabapentine, pregabaline) 


2 e intention 


Antidepresseur tricyclique/ 
anti-epileptique 


D’abord en monotherapie 

Si inefficacite : changer I'antidepresseur tricyclique pour un anti-epileptique 
En cas d'echec, associer les deux 


3 e intention 


Si echec 
Capsai'cine 8 % 
QUTENZA®** 


Inhibiteur de la recapture de la serotonine et de la noradrenaline 
Opioi'des forts 
Autre anti-epileptique 



* AMM pour les douleurs zosteriennes; ** AMM douleurs rebelles et focales. 
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la spasticite musculaire, la toxine possederait une action 
analgesique liee a I'effet myorelaxant dans le cadre d'hyper- 
tonie musculaire [204] (accord professionnel). 

Elle a ete proposee dans les douleurs post-evidement 
ganglionnaire, les trismus et les douleurs myofaciales apres 
reconstruction par lambeaux musculaires. 

Recommandation 8 

II est recommande de penser a utiliser les traitements 
locaux et I'anesthesie locoregionale dans la prise en 
charge des douleurs induites par les traitements des can- 
cers des VADS (accord professionnel). 

Traitements non medicamenteux 

Reeducation et kinesitherapie 

Les procedures de reeducation pour la prise en charge des 
douleurs induites par le traitement des cancers des VADS 
restent encore peu developpees et peu validees [205, 206] 
(accord professionnel). 

Les etudes preconisent la mise en oeuvre d'une reedu- 
cation prenant en compte les causes des douleurs (mus- 
culaires, osteo-articulaires) et les aspects fonctionnels 
(handicap, qualite de vie) [206, 207] (accord professionnel). 
L'objectif est de restaurer les capacites fonctionnelles du 
patient par le mouvement. La mobilite permet la reappro- 
priation de la partie du corps lesee, la limitation des stases 
au niveau tissulaire et circulatoire (en diminuant les pheno- 
menes inflammatoires et I'ankylose) et previent les attitudes 
vicieuses. La reeducation permet le contact et I'echange 
apportant un reconfort psychologique au patient. 

Elle comprend de nombreuses techniques, dont : 

• les techniques utilisant des agents physiques ou de physio- 
therapie : cryotherapie (douleur nociceptive musculaire et/ 
ou osteo-articulaire), neurostimulation transcutanee (dou- 
leur neuropathique ou mixte), stimulation vibratoire trans- 
cutanee (douleur neuropathique, cicatrices douloureuses); 

• les techniques manuelles comme les massages (decon- 
tracturants musculaires, drainage lymphatique, assouplisse- 
ment cicatriciel), les etirements, la mobilisation passive et 
le maintien en posture (douleurs nociceptives musculaires, 
osteo-articulaires et cutanees); 

• les techniques actives de mobilisation, de correction 
posturale et de renforcement musculaire vont permettre 
une adaptation posturale, une prevention d'attitude 
vicieuse et la levee d'une inhibition motrice [206] (accord 
professionnel); 



• I'usage d'appareillage est parfois envisage pour des 
immobilisations antalgique, de posture et de prevention de 
I'ankylose, ou a des fins d'amelioration fonctionnelle et de 
suppleance. 



Recommandation 9 

II est recommande de prescrire des seances de reedu- 
cation fonctionnelle pour limiter les douleurs muscu- 
losquelettiques, prevenir les ankyloses et les attitudes 
vicieuses et restaurer les capacites fonctionnelles des 
patients (accord professionnel). 

Psychotherapies et techniques 
psychocorporelles 

Therapies cognitivocomportementales 

Les therapies cognitivocomportementales (TCC) sont 
issues des theories de I'apprentissage etablies en psycho- 
logy experimental. Elies en sont I'appl ication pratique 
dans un objectif therapeutique dont les cibles sont le 
comportement, les cognitions et les emotions, les emo- 
tions etant considerees comme le resultat d'une inter- 
pretation erronee du sujet face aux evenements auxquels 
il est confronte. L'accent est mis tantot sur les stimuli 
declencheurs, tantot sur les consequences du comporte- 
ment, les deux etant consideres comme pouvant entrete- 
nir ledit comportement [208] (accord professionnel). Les 
TCC se focalisent sur les manifestations observables de 
la douleur et passent par une restructuration cognitive : 
el les visent la modification des contenus et processus 
mentaux mal adaptes qui sont des facteurs de majoration 
de la perception douloureuse et de ses impacts affectifs 
et emotionnels. Les TCC emploient des techniques d'in- 
formation (dimension psycho-educative), de biofeed- 
back, de relaxation, de deserialisation systematique et 
de gestion du stress. Au niveau comportemental, les TCC 
visent une decentration de la sensation douloureuse. 
Elies engagent done le patient dans une reprise progres- 
sive de I'activite physique, amenant une diminution du 
sentiment d'incapacite, de I'anxiete et une restauration 
de I'estime de soi [209] (accord professionnel). 

Les TCC sont de plus en plus proposees aux patients 
atteints de douleurs chroniques, mais n'ont pas ete etu- 
diees specifiquement chez les patients traites pour un can- 
cer des VADS. Elies permettent une implication active du 
sujet dans les changements a operer face a sa douleur [210] 
(niveau de preuve 4). 
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Therapies psychanalytiques 

La theorie psychanalytique est une methode d'investigation 
de la personnalite qui permet, dans une certaine mesure, de 
predire les attitudes et comportements d'un individu dans 
une situation donnee, comme celle du cancer. El le s'appuie 
sur la reconnaissance d'un inconscient dont le contenu ren- 
voie a I'enfance. Les psychotherapies psychanalytiques per- 
mettent la mise en perspective de la situation traumatique 
actuelle avec I'histoire anterieure, de percevoir et redonner 
signification a une experience ou le sens manque brutale- 
ment. Del Volgo [211] (accord professionnel) s'appuie sur 
sa pratique hospitaliere pour definir le concept de « [ins- 
tant de dire ». C'est un instant de genese d'evenements 
psychiques qui peut avoir lieu lors de la rencontre entre le 
malade et le praticien. Ce temps mutuel offre une ecoute 
face a la demande du patient qui va s'en saisir et s'engager 
vers un travail d'elaboration de sa plainte. II s'agit de laisser le 
patient choisir ses propos, dire ses pensees (lesquelles sont 
souvent inconsciemment predetermines), selon le prin- 
cipe de [association libre. Dansces conditions et s'appuyant 
sur le lien transferentiel avec le praticien, le patient peut etre 
amene a historiser sa souffrance, a entendre sa plainte d'une 
autre maniere. Les psychologues s'appuyant sur les theories 
psychanalytiques, comme Pucheu et Machavoine [212] 
(accord professionnel), ont mene un travail de reflexion sur 
[adaptation du cadre analytique en cancerologie qui doit 
tenir compte de la realite de la maladie et des traitements 
et de leurs sequelles. Dans le cas des patients atteints de 
cancer des VADS, il est necessaire egalement d'adapter ce 
cadre aux possibility pour communiquer [213] (niveau 
de preuve 4), en favorisant le passage par I'ecrit, en etant a 
lecoute du langage non verbal (gestuelle, mimes, regard). II 
est possible de proposer des variantes plus breves et plus 
ciblees de la therapie psychanalytique. II en est de meme 
pour la douleur ou ce type de psychotherapie permet de 
s'interroger sur le sens de la douleur pour le sujet et tra- 
duire une expression douloureuse en une douleur d'etre 
plus profonde touchant a I'identite fragilisee du sujet [214] 
(accord professionnel). 



Recommandation 10 

II est recommande, dans le cadre d'une approche pluri- 
disciplinaire de la douleur, de proposer une psychothe- 
rapie au patient douloureux chronique. Les techniques 
employees (TCC ou orientation analytique) sont a defi- 
nir selon la demande du patient et la formation du psy- 
chologue (accord professionnel). 



Hyp nose 

La definition admise de I'hypnose est qu'elle consiste en 
« un etat de conscience modifiee caracterise par une recep- 
tivite accrue grace a la suggestion, par la capacite d'alterer 
les perceptions et la memoire et la possibility de controler 
nombre de fonctions physiologiques habituellement invo- 
lontaires». Toutes ces modifications peuvent etre utiles 
dans le controle douloureux [215] (accord professionnel). 
L'approche neurophysiologique a permis par I'imagerie 
fonctionnelle de confirmer la realite des effets de I'hypnose 
[216, 217] (niveau de preuve 2). L'hypnose eriksonienne 
repose sur une technique langagiere singuliere et le choix 
des suggestions est adapte a la symptomatologie du sujet 
douloureux. Elle a une action a deux niveaux : reduction 
de la sensibilite douloureuse et modification de cette per- 
ception (I'analgesie hypnotique) et apprentissage de meca- 
nismes d'adaptation plus appropries. 

L'hypnose suppose une relation singuliere entre le 
patient et son therapeute qui s'appuie sur des donnees 
communicationnelles et intersubjectives (par exemple, 
I'empathie) qui constituent [alliance therapeutique, voire 
transferentielle [218] (accord professionnel). En effet, seule- 
ment deux tiers de la population sont receptifs a I'hypnose 
selon Filshie [219] (niveau de preuve 3). Tres peu d'etudes 
ont evalue [utilisation de I'hypnose pour le traitement de 
la douleur sequellaire des traitements de cancers des VADS 
[220, 221] (niveau de preuve 2). 

Recommandation 11 

II est recommande de proposer, lorsqu'elles sont dis- 
ponibles, des techniques psychocorporelles par un 
professionnel de soin forme, pour les patients receptifs 
presentant des douleurs sequellaires des traitements des 
cancers des VADS (accord professionnel). 

Acupuncture 

L'acupuncture est une technique ancienne de medecine 
chinoise dont [utilisation est en constante augmentation 
en Europe et aux Etats-Unis. Peu d'etudes existent sur cette 
methode pour la prise en charge des douleurs induites par 
le traitement des cancers des VADS. Cependant, plusieurs 
equipes ont publie des articles sur [impact de ce traitement 
sur la dysphagie, la xerostomie, les douleurs post-curage 
ganglionnaire cervical et sur les cephalees de tension. 

Pfister et al. [222] (niveau de preuve 2) etudient I'effet 
de [acupuncture sur les douleurs cervicales et la xerosto- 
mie apres un evidement ganglionnaire et radiotherapie. 
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devaluation a six semaines a montre une amelioration 
significative en faveur de I'acupuncture sur les scores de 
douleur et de xerostomie. L'effet de I'acupuncture sur la 
xerostomie a aussi ete analyse par Meng et al. [223] (niveau 
de preuve 2). Une difference significative etait retrouvee en 
faveur du groupe acupuncture a dix semaines. 

Deux etudes ont ete menees sur I'apport de I'acupunc- 
ture dans les douleurs cervicales chroniques et les cephalees 
de tension [224, 225] (niveau de preuve 2); elles montraient 
une amelioration significative de la douleur dans le groupe 
acupuncture. 

Recommandation 12 

Le groupe de travail recommande d'envisager I'acu- 
puncture par un praticien experimented dans la prise en 
charge des douleurs cervicales sequellaires d'un curage 
ganglionnaire et dans la xerostomie apres radiotherapie 
(grade B). 

Education therapeutique 

Les objectifs de (education therapeutique sont d'aider les 
patients a acquerir ou maintenir les competences dont ils 
ont besoin pour gerer au mieux leur vie avec une maladie 
chronique (en matiere d'auto-soin, d'adaptation a un han- 
dicap, de gestion de la douleur). 

Les principes et les outils d'education therapeutique ont 
ete codifies dans un decret (decret 2010-904 du 2 aout 
2010) precisant la formation specifique des professionnels 
impliques, la formalisation des programmes individuels 
ou collectifs, la definition des objectifs, les outils com- 
muns a proposer (documents, nombre et contenu des 
seances), le tout devant s'integrer dans une prise en charge 
pluridisciplinaire. 

La mise en oeuvre de leducation therapeutique com- 
porte quatre etapes : elaborer un diagnostic educatif adapte 
aux besoins du patient, definir un programme personnalise 
d'education comportant les differentes priorites d'appren- 
tissage que le patient devra pouvoir acquerir, une phase de 
planification avec la realisation des seances qui seront soit 
individuelles soit collectives, et enfin une evaluation finale 
permettant de juger des competences acquises et du bon 
deroulement du programme. Des seances de suivi seront 
necessaires pour conforter et renforcer les acquis [226] 
(accord professionnel). 

Sur le plan pratique, leducation therapeutique vise a la 
bonne acquisition par le patient de la tenue des agendas 
sur 1'evaluation de la douleur, I'analyse du type de douleur 



ressentie, la prise medicamenteuse et la survenue des effets 
indesirables. Le patient apprend la bonne gestion des stra- 
tegies therapeutiques avec la possibility d'adapter la prise 
medicamenteuse en fonction de I'intensite douloureuse 
ou lors des acces, en fonction egalement des effets inde- 
sirables, en utilisant les outils abordes et acquis lors des 
seances individuelles ou collectives. En cancerologie des 
VADS, les seances individuelles semblent preferables pour 
tenir compte de la subjectivity des valeurs et du style de 
chaque patient. 

L'impact de leducation therapeutique dans le cadre de 
la douleur du cancer en general a fait I'objet de deux revues 
systematiques et meta-analyses en partie positives [227, 
228] (niveau de preuve 2). On notait une reduction signi- 
ficative de I'intensite douloureuse moyenne et maximale 
avec une meilleure reponse si les seances etaient repetees 
mais sans modification de (interference de la douleur sur 
les activites quotidiennes. 

Recommandation 13 

il est recommande de realiser une education therapeu- 
tique des patients presentant des douleurs chroniques 
sequellaires des traitements des cancers des VADS car 
cela permet de diminuer significativement I'intensite 
douloureuse (grade B). 

Prise en charge de la douleur 
post-chirurgicale precoce 
et tardive 

Douleurs sequellaires de la chirurgie 
d'exerese et de reconstruction 

Douleurs postoperatoires 

Pour prevenir les douleurs dues a I'instal lation et notam- 
ment cervicales, une attention toute particuliere doit etre 
apportee a I'installation du patient sur la table d'operation. 

Recommandation 14 

II est recommande, compte tenu de la duree de la 
chirurgie des cancers des VADS, d'apporter un soin tout 
particulier a I'installation du patient au bloc operatoire 
(accord professionnel). 
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Les recommandations de la SFARsur la prise en charge de 
la douleur postoperatoire s'appliquenc aux douleurs post- 
operatoires des cancers des VADS : « Prise en charge de la 
douleur postoperatoire chez I'adulte et I'enfant (CC 1 997) » ; 

http://www.sfar.org/article/21/prise-en-charge-de-la-dou- 

leur-post-operatoire-chez-l-adulte-et-l-enfant-cc-1997 

Chirurgie du massif facial 

Les douleurs ressenties en postoperatoire immediat au 
niveau du tiers moyen sont souvent liees a une desafferen- 
tation des V II existe done une hypoesthesie qui entraine 
une sensation de gene majoree par I'oedeme tres important 
qui peut aller jusqu'a I'impossibilite d'ouverture palpebrale. 
La non-permeabilite des fosses nasales avec une sensation 
d'« hyperpression » au niveau sinusien entraine des dou- 
leurs et des pesanteurs. II s'y associe souvent une limitation 
de I'ouverture buccale et des cephalees. Ces sensations sont 
augmentees par des secretions endonasales et pharyngees, 
avec parfois une epistaxis plus ou moins importante. Les 
douleurs revelees au niveau des arcades dentaires sont 
davantage des douleurs projetees. 

Les moyens therapeutiques sont varies et dependent de 
I'experience de chaque equipe : 

• utilisation de corticoides sur le plan general et egalement 
en local (aerosols), glace au niveau des joues, soins oculaires 
tres frequents, occlusions alternees (pour contenir le che- 
mosis et eviter les ulcerations conjonctivales). Au niveau 
cutane, on peut utiliser en soin avant les pansements un 
vaporisateur d'eau, ce qui permet d'augmenter la souplesse 
cutanee et d'eviter les douleurs provoquees par les frotte- 
ments pendant les pansements. Application de topiques 
gras sur routes les zones qui ont ete distendues ainsi que les 
plaies; 

• au niveau cavitaire, on utilisera des aerosols, des lavages 
des sinus et des fosses nasales; 

• I'inclinaison du dossier du lit a 45 degres permettra la 
reduction rapide des oedemes, une sensation d'apaisement; 

• en cas de resection palatine ou dune partie de I'arcade 
alveolodentaire, on peut utiliser des gouttieres de protec- 
tion de I'arcade restante et des conformateurs. 

Chirurgie de la cavite buccale 

Au niveau de la cavite buccale, les douleurs sont a la fois 
dues au traumatisme chirurgical de distension des parties 
molles, avec souvent une desafferentation du territoire du 
V . Ces genes et dysesthesies sont augmentees d'oedemes 
tres importants, de sensation d'etouffement, de blocage 
posterieur et de perte de sensorialite (gout et odorat). 
II peut exister une incompetence labiale. 



Les moyens therapeutiques sont varies et dependent de 
I'experience de chaque equipe : 

• application de glace, bains de bouche repetes, appli- 
cation de topiques gras au niveau des levres et des com- 
missures qui ont ete distendues et d'huile de vaseline en 
endobuccal, vaporisation d'eau, aspiration buccale douce a 
disposition, gouttieres de protection; 

• une sonde gastrique est souvent placee en peroperatoire. 

Chirurgie pharyngolaryngee 

Les nerfs sensitifs susceptibles d'etre sectionnes en cas de 
chirurgie pharyngolaryngee sont le nerf glossopharyngien 
(IX) et le nerf vague (X) ou I'une de ses branches. 

Une atteinte sensitive du larynx majore la stase salivaire 
et augmente le risque de fausses routes en postoperatoire. 

Certaines chirurgies carcinologiques du pharynx et/ou 
du larynx peuvent donner des douleurs postoperatoires 
intenses, maximales dans les premieres heures puis s'atte- 
nuant progressivement dans les 48 a 72 heures [229, 230] 
(niveau de preuve 2). Devaluation de la douleur doit tenir 
compte des difficultes ou de I'impossibilite de parler 
(tracheotomie-tracheostomie). L'utilisation d'une analgesie 
autocontrolee par injection intraveineuse de morphiniques 
permet une titration continue de la dose necessaire, par 
le malade lui-meme, afin que la demande en analgesiques 
puisse etre satisfaite tout au long du nycthemere [231] 
(niveau de preuve 2). 



Recommandation 15 

II est recommande en postoperatoire immediat de 
chirurgie carcinologique des VADS de prescrire une anal- 
gesie multimodale associee a une analgesie autocontro- 
lee de morphine intraveineuse apres titration (grade B). 

La reapparition de phenomenes douloureux et leur 
augmentation au-dela de 72 heures doit faire suspecter 
une complication locoregionale (pharyngostome, abces) 
(accord professionnel). 

Douleurs liees aux soins 

Tracheotomie et tracheostomie 

En postoperatoire immediat, le premier changement de 
canule est source d'apprehension par les patients. II s'agit 
d'un geste medical invasif sur un site operatoire non cica- 
trise qui ne peut etre delegue. Afin d'en limiter la duree 
et la difficulte, et done la douleur, il doit etre realise dans 
de bonnes conditions : patient en decubitus dorsal, a plat 
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strict, avec une lumiere frontale, un ecarteur de Laborde et 
une aspiration montee a disposition, la canule prete mon- 
tee avec son mandrin. La mise en place de la canule s'associe 
toujours a un episode de toux irritative lie a la stimulation 
de la paroi interne tracheale par le bee de celle-ci. Pour en 
diminuer I'importance, une pulverisation de lidocai'ne peut 
etre realisee par I'orifice de la canule et autour de celle-ci 
avant le change. 

Une fois la canule en place, des soins de canule (soins 
cutanes et aspiration) seront realises par I'equipe infirmiere 
au minimum une fois par jour. II est recommande de reali- 
ser ces soins avec la plus grande delicatesse, en particulier 
les aspirations tracheales qui seront mesurees et ne devront 
pas etre trop invasives. 

Alimentation enterale 

La pose dune sonde nasogastrique peut etre douloureuse 
et doit etre effectuee en peroperatoire. En postoperatoire, 
elle se fait apres pulverisation de lidocai'ne ou application 
de gel anesthesique sur la sonde. Si la pose est compliquee, 
on peut s'aider d'un nasofibroscope. 

La presence dune sonde nasogastrique, surtout si elle se 
prolonge, peut etre responsable d'ulceration(s) (aile nari- 
naire, fosse nasale, cavum, paroi pharyngee posterieure ou 
region retro-crico-arytenoidienne). Celles-ci occasionnent 
une odynophagie, otalgie homolaterale a la sonde lors de 
chaque mouvement de deglutition. II est parfois neces- 
saire de proceder a I'ablation de la sonde pour obtenir 
une cicatrisation de I'ulceration et stopper le phenomene 
douloureux. 

Certains patients se plaignent egalement d'epigastralgie. 
Elies sont generalement bien calmees par la prescription 
d'inhibiteurs de la pompe a protons. 

Enfin, une sonde nasogastrique, surtout si elle est asso- 
ciee a la presence dune tracheotomie, peut etre un frein a la 
reprise dune deglutition efficace [232] (niveau de preuve 2). 

L'alimentation enterale peut etre aussi realisee par la 
mise en place d'une sonde de gastrostomie qui doit etre 
si possible anticipee. Les suites de la pose d'une telle sonde 
sont marquees par des douleurs parietales liees a la creation 
de la fistule qui doivent normalement disparaitre en deux 
a trois jours. 

Autres soins 

D'autres soins, moins specifiques, entourent le geste ope- 
ratoire (soins de cicatrice, ablation de Redon, d'agrafes ou 
de fils). L'utilisation d'une analgesie autocontrolee peut 
permettre I'injection d'un bolus de morphinique avant la 
realisation des soins. En cas de soins douloureux (mechage 



de cavite, ablation d'agrafes ou Redons recalcitrants, etc.) et 
en I'absence d'analgesie autocontrolee, il est possible d'avoir 
recours aux opiaces a liberation immediate, au MEOPA, 
voire a I'anesthesie generale (demechages, etc.). Les bains 
de bouche seront a realiser de faqon pluriquotidienne et 
devront etre atraumatiques. 



Recommandation 16 

II est recommande de prevenir les douleurs liees aux 
soins en administrant au prealable un antalgique adapte 
en posologie, en delai d'action et en s'assurant de condi- 
tions optimales pour la realisation de ces gestes (accord 
professionnel). 

Douleurs chroniques 

Chirurgie du massif facial 

Au niveau du massif facial, il existe souvent une hyperesthe- 
sie ou des paresthesies qui peuvent augm enter avec la dimi- 
nution de I'oedeme et Installation des malpositions ou des 
difficultes fonctionnelles. Au niveau du massif facial, le lym- 
phoedeme palpebral peut etre tres genant et douloureux. 
On peut rencontrer egalement des retractions cutanees au 
niveau des voies d'abord qui amenent des limitations des 
mouvements de la mimique, de I'ouverture buccale et une 
retraction palpebrale avec installation d'ectropions. Parfois, 
dans les importantes pertes de substance en reconstruction 
des infrastructures, on peut noter des diplopies, des dou- 
leurs nasales dues a des rhinites chroniques par exemple. 
Ces douleurs chroniques sont done justifiables de soins 
locaux tres attentifs, notamment de protection dentaire et 
de mise en place de gouttieres fluorees. Tous ces soins vont 
ameliorer la sensibilite au niveau gingival, lingual et endo- 
buccal. On pourra egalement utiliser la kinesitherapie orale 
et ameliorer la stabilite occlusale grace a une rehabilitation 
prothetique fixee ou amovible. 

Chirurgie de la cavite buccale 

Les sequelles peuvent s'installer progressivement avec 
une dysphagie, des troubles de protraction et de mobilite 
linguale, des dysesthesies diffuses au niveau de la cavite 
buccale et de la base de la langue et une limitation de I'ou- 
verture buccale. Elies pourront s'accompagner de douleurs 
dentaires, d'oedeme et de retraction labiale, de douleurs 
cervicales dues a I'evidement et au lambeau mis en place, 
occasionnant des asymetries au niveau mandibulaire ou de 
comblement des parties molles. 



158 



6. Les contextes particuliers 



Recommandation 17 

En ce qui concerne les douleurs chroniques consecutives 
aux chirurgies de la face avec ou sans abord cutane, il est 
preconise d'etre attentif aux soins cutanes faciaux et de 
lutter contre I'oedeme. II est recommande de prescrire 
des soins endobuccaux pluriquotidiens non agressifs et 
de favoriser les exercices de mobilisation masticatoire et 
de la motricite faciale (accord professionnel). 

Chirurgie pharyngolaryngee 

Douleurs sequellaires 

Plusieurs mecanismes lesionnels sont a I'origine de ces dou- 
leurs : douleurs neuropathiques, douleurs myofaciales, dou- 
leurs liees aux complications (chondrite, chondronecrose). 

Les douleurs neuropathiques sont representees par 
la nevralgie du glossopharyngien et la nevralgie du nerf 
larynge superieur. Leur diagnostic repose sur les criteres IHS 
[233] (niveau de preuve 1). 

Ces douleurs neuropathiques repondent aux associations 
therapeutiques d'antidepresseurs et d'anti-epileptiques, 
voire de topiques locaux [234] (niveau de preuve 4) (voir 
plus haut « Douleurs neuropathiques »). 

Bien que decrites dans la litterature, elles ne sont que tres 
peu souvent rencontrees chez des patients qui n'ont pas 
eu de radiotherapie postoperatoire (accord professionnel). 

Certaines douleurs chroniques sont secondaires aux 
remaniements musculo-aponevrotiques engendres par la 
chirurgie : ce sont des douleurs myofasciales. Cela est tout 
particulierement vrai en cas de chirurgie pharyngolaryngee 
lorsqu'un lambeau pedicule musculocutane (grand pectoral, 
grand dorsal) est utilise pour la reconstruction des pertes de 
substance. Afin d'en limiter I'importance, il est preconise de 
realiser la section de la branche nerveuse motrice du muscle 
transpose. Une fois installe, certains auteurs preconisent 
(injection de toxine botulique [235] (niveau de preuve 4), 
d'autres la realisation de seances de physiotherapie. 

Dysphagie 

En cas de laryngectomie totale ou de pharyngo-laryngectomie 
totale, 10 a 70 % des patients se plaignent de dysphagie sequel- 
laire pouvant participer a la souffrance globale [236] (niveau 
de preuve 2). 

Ces chiffres, tres variables, s'expliquent par les differences 
de definition de la « dysphagie » utilisee par les auteurs. Pour 
certains, (absence de dysphagie correspond a une reprise 
de (alimentation orale exclusive et de consistance normale, 
tandis que pour d'autres, la reprise dune alimentation orale 
exclusive, meme moulinee, suffit. 



La dysphagie peut s'expliquer par un retrecissement 
du diametre pharynge, une moins bonne ouverture du 
sphincter superieur de (cesophage, la section des muscles 
constricteurs du pharynx et la section des nerfs larynges 
superieurs et inferieurs. 

Dans la prise en charge globale de la douleur, la dys- 
phagie doit etre prise en compte par une strategie the- 
rapeutique adaptee au cas par cas [237-239] (niveau de 
preuve 4). 

En cas de chirurgie partielle etendue du larynx (laryn- 
gectomie sus-glottique, laryngectomie sus-cricoi'dienne), 
les troubles de la deglutition persistent et sont marques 
essentiellement par la presence de fausses routes majo- 
rees par une eventuelle radiotherapie postoperatoire 
[240] (niveau de preuve 3). II peut etre necessaire d'etu- 
dier les dysfonctions liees aux therapeutiques a (aide 
d'echelles validees. Pour la deglutition, deux echelles 
anglaises sont validees : la Deglutition Handicap Index 
(DHI) et la Swallowing Quality of Life Questionnaire 
(SWAL-QOL). 

Douleurs sequellaires 
de la chirurgie ganglionnaire 

Les douleurs cervicales et scapulaires sont frequences 
apres evidement ganglionnaire cervical [241] (niveau de 
preuve 4). Ces douleurs impactent directement la qua- 
lite de vie des patients atteints de cancer des VADS [242] 
(niveau de preuve 3). Les causes des douleurs cervicosca- 
pulaires post-curage demeurent mal connues; elles sont 
en partie dues aux lesions nerveuses (nerf spinal et racines 
du plexus cervical) responsables dune atteinte du trapeze 
et des autres muscles de la ceinture scapulohumerale, qui 
ont tendance a entrainer une raideur de (epaule pouvant 
evoluer vers une capsulite retractile. 

Differences etudes ont montre que la conservation du 
nerf spinal etait une condition necessaire mais non suffi- 
sante pour eviter les douleurs et dysfonctions cervicosca- 
pulaires. Toutefois, lorsque celui-ci est sectionne, la severite 
et la duree des symptomes sont augmentees. En cas de 
necessite de section du nerf spinal pour des raisons carci- 
nologiques, la conservation des racines du plexus cervical 
permet de limiter les douleurs et dysfonctions cervico- 
scapulaires, celles-ci participant a (innervation du trapeze 
[243-247] (niveau de preuve 4). 

Le monitoring du nerf spinal pendant la chirurgie cer- 
vicale n'a pas aujourd'hui fait la preuve d'un interet pour 
diminuer les douleurs postoperatoires, le nombre detudes 
etant limite [248] (niveau de preuve 4). 
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Afin de diminuer les symptomes periscapulaires, la 
physiotherapie precoce a ete proposee avec des resultats 
contradictoires ([242, 249] niveau de preuve 3; [250] niveau 
de preuve 2; [251] niveau de preuve 4). 

Un essai randomise a compare le traitement par acu- 
puncture aux autres traitements (physiotherapie, AINS, 
antalgiques classiques) et a mis en evidence une amelio- 
ration significative de la douleur chronique. Cependant, 
comme le suggerent les auteurs, une puissance d'etude plus 
importante est necessaire afin de preciser les indications 
[252] (niveau de preuve 2). 

L'injection locale sous-cutanee de toxine botulique a ete 
proposee chez des patients presentant des douleurs a plus 
d'un an d'un curage cervical. II a ete note une diminution 
significative de la douleur 28 jours apres les injections; il 
s'agissait cependant dune etude sans groupe placebo, avec 
un nombre peu eleve de patients [253] (niveau de preuve 3). 

L'utilisation dune orthese d'epaule a ete proposee apres 
evidement radical et paralysie du trapeze afin de dimi- 
nuer les douleurs. Tres peu d'etudes concernent ce sujet; 
Kizilay et al. ont montre I'absence de douleur a trois mois 
chez 72 % des patients beneficiant de cette orthese [254] 
(niveau de preuve 4). 

Localement, un emplatre contenant de la lidocaine a 
5 % (Versatis®) peut etre applique afin de reduire les dou- 
leurs cervicoscapulaires. Cependant, ce traitement n'a pas 
requ IAMM dans cette indication mais dans le traitement 
des douleurs post-zosteriennes. De plus, aucune etude n'a 
etudie I'effet de ce topique dans le traitement des douleurs 
survenant apres curage cervical. 

Recommandation 18 

II est recommande de preserver les structures nerveuses 
et musculaires lorsque les regies carcinologiques le per- 
mettent, pour limiter les sequelles douloureuses des 
curages ganglionnaires (grade B). 

L'utilisation de la physiotherapie est controversee 
(accord professionnel). 

L'utilisation de I'acupuncture et de la toxine botulique 
sont en cours devaluation (grade C). 

Douleurs sequellaires 
du prelevement des lambeaux 
(site donneur) 

La chirurgie reconstructrice fait partie integrante de la prise 
en charge therapeutique des cancers des VADS et peut 



entrainer, en plus de la region cervicofaciale, des douleurs 
du site de prelevement des lambeaux. Le type de douleur 
est variable et depend du site de prelevement et de I'impor- 
tance de la dissection musculaire. Neanmoins, les douleurs 
somatiques induites dans ce contexte ne sont que tres peu 
decrites dans la litterature. II faut rappeler qu'une augmen- 
tation de la douleur peut evoquer une infection, voire un 
syndrome des loges en ce qui concerne les membres (lam- 
beau antebrachial, lambeau de fibula), pouvant necessiter 
une reprise chirurgicale. 

Region thoracodorsale 

Lambeau de grand pectoral 

La douleur postoperatoire est liee a la section du plan 
musculaire grand pectoral et est generalement moderee 
en statique. El le est majoree lors des mouvements d'abduc- 
tion et rotation externe du membre superieur homolateral, 
d'autant plus si un evidemment ganglionnaire cervical du 
meme cote a ete associe. 

Un retentissement fonctionnel peut etre observe du fait 
de la prise de lambeau [255] (niveau de preuve 4). Celui-ci 
concerne les mouvements d'adduction, d'antepulsion du 
bras et de rotation interne de I'humerus. Ces mouvements 
peuvent etre compenses par les autres muscles de lepaule. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques postoperatoires morphiniques intravei- 
neux par pompe puis relais per os (ou voie enterale le plus 
souvent). 

• L'equipe de Singhal s'est interessee a comparer prospec- 
tivement I'analgesie morphinique epidurale avec la mor- 
phine intraveineuse dans les lambeaux de grand pectoral. 
L'analgesie la plus efficace dans les 48 premieres heures 
postoperatoires etait obtenue dans le groupe morphine 
epidurale, tout en precisant neanmoins que l'utilisation de 
morphiniques en intraveineuse permettait un bon controle 
de la douleur. Les auteurs ont conclu que le benefice sup- 
plementaire apporte par la voie epidurale n'etait pas suffi- 
sant compte tenu des risques lies a I'insertion du catheter 
[256] (niveau de preuve 3). 

• Kinesitherapie adaptee en prevention des sequelles dou- 
loureuses et des limitations des mouvements du membre 
superieur : permet de limiter les douleurs fonctionnelles 
statiques et dynamiques et de prevenir la capsulite retrac- 
tile (voir plus haut « Reeducation et kinesitherapie. »). 

Lambeaux de la region scapulodorsale 

La region scapulodorsale offre une grande variete de lam- 
beaux tres utiles dans les reconstructions de I'extremite 
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cephalique : le lambeau de grand dorsal, le lambeau de 
grand dentele et les lambeaux de la region scapulaire. 

Lambeau de grand dorsal 

La douleur postoperatoire correspond a la section du 
plan musculaire grand dorsal et peut etre majoree lors des 
mouvements dynamiques dorsaux lateraux ou de lepaule 
homolaterale, la position en decubitus dorsal etant malgre 
tout assez bien supportee. 

Une equipe tai'wanaise a analyse la douleur postopera- 
toire du site de prelevement des lambeaux de grand dor- 
sal en comparant la voie classique a la voie endoscopique 
avec de meilleurs resultats pour cette derniere aussi bien 
pour les douleurs statiques que pour les douleurs dyna- 
miques. Neanmoins, cette technique de prelevement est 
peu developpee et les auteurs soulignent les difficultes 
techniques et une duree de prelevement accrue [257] 
(niveau de preuve 3). 

Les mouvements correspondant aux fonctions du 
muscle grand dorsal (I'adduction, la rotation interne et la 
retropulsion du membre superieur) peuvent entrainer des 
douleurs sequellaires mais sont finalement bien tolerees et 
ne genent que peu les patients dans la vie courante. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques postoperatoires morphiniques intravei- 
neux par pompe puis relais per os (ou voie enterale le plus 
souvent). 

• La reeducation postoperatoire repose sur une mobi- 
lisation autopassive (mobilisation du membre superieur 
active sur les muscles sains et passive sur les muscles leses) 
et est preventive d'un dysfonctionnement scapulohumeral 
par sollicitation des muscles fixateurs de la scapula. Sur le 
long terme la reeducation corrige les retractions cicatri- 
cielles limitant les mouvements et entrainant des attitudes 
vicieuses : massage des cicatrices, etirement des muscles 
retractes et sollicitation active des muscles du membre 
superieur. 

• La majorite des patients interroges a distance sont satis- 
faits et ne se plaignent que rarement de sequelles doulou- 
reuses du site donneur (95 % de satisfaction) [258] (niveau 
de preuve 4). 

Lambeaux scapulaires osteocutanes 

La dissection concerne la crete scapulaire laterale et/ou la 
pointe de la scapula, les palettes cutanees ortho- et para- 
scapulaires. Le prelevement osseux necessite la dissection 
du muscle grand dorsal et la desinsertion de nombreux 
muscles (grand rond, petit rond, sous-scapulaire, etc.) qui 
doivent etre reinseres sur le bord lateral restant de la sca- 
pula, afin de limiter les douleurs postoperatoires precoces 



habituellement importantes, mais egalement a distance en 
ameliorant la qualite de la reeducation et en evitant une 
deformation de type scapula alata. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques postoperatoires morphiniques intravei- 
neux par pompe, puis relais per os (ou voie enterale le plus 
souvent). 

• Mobilisation postoperatoire par kinesitherapie (voir plus 
haut « Lambeau de grand dorsal »). 

Membre superieur : lambeau antebrachial 

Les douleurs postoperatoires immediates du site de prele- 
vement du lambeau antebrachial sont moderees avec des 
intensites de 2,5 en moyenne (EVA 0 a 10) et repondent 
generalement aux antalgiques morphiniques postopera- 
toires [259] (niveau de preuve 4), administres pour I'antal- 
gie de la region cervicofaciale. Cette douleur moderee est 
expliquee par une dissection anatomique, preservant les 
plans musculaires. 

Les sequelles douloureuses chroniques de I'avant-bras 
sont rarement rapportees par les patients [260] (niveau 
de preuve 4), mais peuvent etre expliquees par des adhe- 
rences cicatricielles entre la greffe et le plan musculoten- 
dineux. Certaines douleurs neuropathiques du poignet et 
de la main (trois premiers doigts et tabatiere anatomique) 
peuvent etre liees a une atteinte du rameau sensitif du nerf 
radial qui doit etre preserve avec attention lors de la dis- 
section et respecte lors de la mise en place des points de 
fixation de la greffe dermo-epidermique. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques postoperatoires morphiniques intravei- 
neux par pompe, puis relais per os (ou enterale le plus 
souvent). 

• Utilisation dune attelle posterieure antalgique en resine 
durant la premiere semaine postoperatoire. 

• Membre superieur pose sur un coussin permettant une 
surelevation par rapport au tronc, limitant I'oedeme post- 
operatoire et diminuant la douleur. 

• Une augmentation de la douleur doit faire rechercher 
une infection, un hematome, voire un syndrome des loges 
avec risque d'ischemie et necessite dans ces cas une reprise 
chirurgicale. 

Membre inferieur 

Lambeau de fibula 

Les douleurs postoperatoires peuvent etre dues aux dis- 
sections et distensions musculaires, a une destabilisation 
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de la cheville (preserver 8 cm d'os depuis la malleole), et 
dependent de la difficult^ de la dissection (du statut mus- 
culaire et graisseux du patient) et de la partie composite ou 
non (peau-muscle). 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques sur le plan general en per- et en postopera- 
toire. 

• Un drainage actif permet de diminuer les tensions au 
niveau des loges musculaires et d'eviter I'hematome, done 
la douleur. Une infiltration d'anesthesique local dans les 
loges musculaires pendant 48 heures type Naropeine®, 
voire la mise en place d'un catheter pour une perfusion 
continue ou repetee postoperatoire, peuvent egalement 
etre realisees. 

• Diminution de I'oedeme en mettant la jambe en posi- 
tion surelevee. 

• Massages pour drainage lymphatique du membre infe- 
rieur et pour liberer les adherences cicatricielles sur le plus 
long terme. 

• La reeducation du membre inferieur repose sur une 
mobilisation passive et active de la cheville et du pied en 
dorsi-flexion, automobilisation en decubitus dorsal, au 
fauteuil. Appui a la marche adapte et progressif jusqu'au 
retour a la normalite (deambulateur, puis bequi lies puis 
sans aide). 

Les douleurs chroniques sont tres rares et sont plu- 
tot dependantes de la destructuration musculaire et des 
retractions cutanees, parfois au niveau de la loge externe 
si Ton a preleve une palette cutanee. Les sequelles de 
type paralysie du sciatique poplite externe sont indolores 
mais donnent un steppage, necessitant une kinesithera- 
pie precoce. 

Lambeau de crete iliaque 

^installation correcte du patient en peroperatoire permet- 
tra de faciliter la dissection et sans doute d'eviter les dou- 
leurs qui seront essentiellement dues aux distensions des 
loges musculaires abdominales. 

Les douleurs immediates sont dues a une dissection 
de la sangle musculaire abdominale parietale, dependant 
de la taille du prelevement et de la qualite de la dissection 
musculaire, a la dissection profonde du nerf sensitif (veiller 
a le respecter sinon les douleurs de type dysesthesie seront 
tres importantes) et a la qualite de la refection de la paroi 
(mettre en place une prothese parietale si besoin). Possibles 
douleurs d'irradiation au niveau du sciatique posterieur s'il 
y a eu une dissection tres posterieure ou une prise de Crete 
posterieure. 



Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques morphiniques sur le plan general en per- et 
en postoperatoire, et utilisation de corticoides par certaines 
equipes. 

• Precautions en peroperatoire dune fermeture en trois 
plans : premierement refection du peritoine si besoin, deu- 
xiemement refection de deux plans musculaires et mise 
en place si possible de points osseux au niveau des appuis 
de crete restante afin de stabiliser la sangle abdominale. 
Attention a I'infiltration du canal inguinal et a la compres- 
sion des elements. 

• Infiltration locale de Naropeine® pendant 48 heures dans 
les muscles autour de la dissection, voire mise en place d'un 
catheter pour une perfusion continue. 

• Prevoir une sangle de maintien (prescription sur mesure 
d'une sangle de maintien abdominal en preoperatoire). 
Celle-ci soulage le patient de faqon tres importante lors des 
premiers mouvements de respiration thoracique impor- 
tants et de toux. Elle favorise la cicatrisation et diminue les 
risques d'eventration. 

• Kinesitherapie et aide a la marche en proposant dans 
un 1 er temps un deambulateur. La cryotherapie peut etre 
utilisee, augmentant I'antalgie en luttant contre I'oedeme. 
Envisager la mobilisation du membre inferieur homolateral 
en actif aide, des contractions statiques et des massages de 
detente musculaire. L'appui a la marche est adapte et pro- 
gressif jusqu'au retour a la normalite. 

Lambeau anterolateral de cuisse 

Les douleurs postoperatoires sont dues a une dissection 
extensive des loges musculaires. Des tensions peuvent surve- 
nir si la fermeture cutanee amene trop de tension au niveau 
sous-cutane et entrainer ainsi des douleurs a la marche. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques sur le plan general en per- et postoperatoire. 

• Infiltration locale de Naropeine® ou d'un catheter de 
perfusion continue. 

• En postoperatoire, kinesitherapie adaptee en privilegiant 
le depresso-massage et la cryotherapie, en levant la sidera- 
tion du quadriceps (mouvements actifs du membre inferieur, 
contractions statiques) et en aidant a la marche par kinesi- 
therapie de positionnement et de soulagement de l'appui. 

• Des douleurs chroniques peuvent etre dues a des her- 
nies musculaires. II faudra done faire une cure par prothese 
a distance si necessaire en fonction de I'activite du patient. 

• Adaptation d'un traitement physique : cryotherapie, 
physiotherapie sedative, etirements musculaires passifs 
seront geres par un kinesitherapeute. 
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Lambeaux de la region abdominale 

Lambeau de la paroi abdominale : 
lambeau de grand droit de I'abdomen/DIEP 

Le lambeau de grand droit de I'abdomen est le plus 
souvent preleve dans sa forme musculaire pure pour 
les reconstructions de I'extremite cephalique mais peut 
associer une palette cutanee vascularisee par les per- 
forantes peri-ombilicales, qui peut aussi etre prelevee 
independamment du muscle (DIEP ou deep inferior 
epigastric perforators). Les douleurs postoperatoires 
sont plus importantes les premiers jours mais restent 
relativement moderees [261] (niveau de preuve 4). Elies 
peuvent etre exagerees par les efforts et entrainent 
generalement dans les 48 premieres heures un ileus 
reflexe. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgiques postoperatoires morphiniques intravei- 
neux par pompe, puis relais per os (ou enterale le plus 
souvent). 

• Traitement preventif de la constipation (morphine, ileus 
reflexe, etc.). 

• Contention abdominale (orthese ou bande de soutien 
ou maintien abdominal) a porter en permanence pendant 
plusieurs mois permettant de soulager le patient mais aussi 
d'eviter les eventrations. 

Lambeaux digestifs 

La douleur est liee a la penetration de la paroi abdominale; 
le plus souvent il existe une sideration des anses : c'est un 
syndrome subocclusif avec des douleurs jusqu'a la reprise 
du transit. 

Prise en charge de la douleur postoperatoire 

• Antalgie generale associant des antispasmodiques. 

• En peroperatoire, la chirurgie se fait avec une curarisation 
sur le plan anesthesique, une mobilisation a minima des 
anses et en respectant le liquide peritoneal ; il est important 
egalement de prendre garde a la qualite de la fermeture de 
la paroi. 

• En postoperatoire, une reprise alimentaire immediate est 
proposee depuis quelques annees ou alors a la reprise du 
transit, en fonction des ecoles [8]. 

• Prescription en preoperatoire d'une ceinture de main- 
tien abdominal qui facilite les efforts en postoperatoire et 
diminue la douleur. 

• Lever assez rapide du patient. 



Recommandation 19 

II est recommande d'utiliser en postoperatoire immediat 
une analgesie autocontrolee par une pompe a mor- 
phine (PCA ou patient autocontrolled analgesia ) (accord 
professionnel). 

Hormis les antalgiques classiques, il est recommande de 
prescrire une ceinture de maintien abdominal pendant 
les premieres semaines (accord professionnel) pour les 
lambeaux impliquant la region abdominale (lambeaux 
de la paroi abdominale, lambeaux digestifs, lambeau de 
crete iliaque) (accord professionnel). 

II est recommande d'utiliser I'injection locale d'anesthe- 
siants en cas de lambeaux avec large dissection des plans 
musculaires (lambeau de grand pectoral, lambeaux de la 
region dorsale, lambeaux de membre inferieur) : injec- 
tion locale simple de Naropeine 9 en peroperatoire, voire 
mise en place d'un catheter pour une perfusion continue 
ou repetee postoperatoire (accord professionnel). 

II est recommande de realiser une kinesitherapie pre- 
coce et progressive adaptee, passive et active afin de 
prevenir les limitations de mouvements et une capsulite 
retractile entrainant des sequelles douloureuses (accord 
professionnel). 

Prise en charge de la douleur 
post-radiotherapie precoce 
et tardive 

La radiotherapie joue un role central dans le traitement des 
cancers des VADS. Elle peut etre exclusive (seul traitement 
locoregional) ou adjuvante, voire de rattrapage. Elle peut 
etre potentialisee par une modification de son fractionne- 
ment, de son etalement ou par I'adjonction de traitement 
systemique [traitement anti-ECFR (epidermal growth factor 
receptor) ou chimiotherapie] [263] (niveau de preuve 1). II 
existe encore certaines indications de curietherapie. Quelle 
que soit sa modalite, la radiotherapie peut etre pour- 
voyeuse de douleurs dont I'intensite est liee a la dose totale, 
a la potentialisation par la chimiotherapie [264] (niveau de 
preuve 1) ou par les anticorps anti-ECFR, et inversement 
liee a la duree totale de la radiotherapie. 

Ces douleurs, en plus de (impact evident sur la qualite 
de vie [265] (niveau de preuve 1), sont des causes possibles 
d'interruptions transitoires ou definitives de la radiothe- 
rapie, qui affectent alors les chances de guerison. II a ete 
montre que la probability de controle tumoral diminuait 
de 1,4 % par jour d'interruption de la radiotherapie [266] 
(niveau de preuve 3). L'impact du traitement sur la qualite 
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de vie des patients semble etre pris en compte dans la deci- 
sion therapeutique [267] (niveau de preuve 4). 

Mecanismes de la douleur 

Immediate 

La douleur immediate est intimement liee a I'inflamma- 
tion de la muqueuse (mucite) et de la peau (dermite) 
dans les champs d'irradiation. Ces inflammations, sys- 
tematiques, sont le plus souvent severes, particuliere- 
ment avec des protocoles de fractionnement altere ou 
de radio-potentialisation [264] (niveau de preuve 1). 
Certaines comorbidites, tel les que la denutrition, doivent 
etre recherchees en tant que facteurs de risque de deve- 
lopper une mucite [268] (niveau de preuve 4). 

La surinfection bacterienne, fungique voire virale, entre- 
tient et amplifie les lesions. Le tabagisme est egalement un 
facteur qui majore I'intensite et la duree des douleurs. 

La mucite apparait classiquement a la fin de la 
1 re semaine et cicatrise normalement dans les deux a trois 
semaines apres la fin de la radiotherapie [269, 270] (niveau 
de preuve 4). 

Tardive 

Les causes de douleurs tardives sont nombreuses. Elies 
proviennent souvent dune fibrose des tissus de soutien qui 
peut aller jusqu'a la necrose. 

On peut citer aussi la douleur dentaire secondaire aux 
caries dont les causes sont multiples, soit directement 
liees aux dommages de la radiotherapie sur la dentine, soit 
indirectement par la xerostomie radio-induite ou par des 
modifications hygienodietetiques secondaires a la radio- 
therapie [270] (niveau de preuve 4). 

Manifestations de la douleur 

Immediate 

La mucite radio-induite est a I'origine d'un fond douloureux 
sur lequel se greffent des acces douloureux paroxystiques 
provoques en grande partie par la prise de repas, voire une 
simple deglutition. Cette odynophagie, si elle n'est pas suf- 
fisamment corrigee, peut a son tour entrainer des carences 
nutritionnelles, elles-memes responsables d'un defaut de 
cicatrisation. 

Les douleurs de radio-epidermite peuvent elles aussi 
connaitre des acces paroxystiques aigus avec pour facteurs 
declenchants des irritations mecaniques (frottement du col 
de chemise par exemple). 



A noter que les symptomes lies a la radiochimiotherapie 
peuvent etre regroupes en clusters [271] (niveau de preuve 
4). La douleur appartient au cluster des VADS associant 
radiodermite, radiomucite, xerostomie, dysphagie, dysgueu- 
sie, douleur et fatigue, a distinguer du cluster gastro-intestinal 
associant nausees, vomissements et deshydratation. 

Tardive 

La douleur tardive est liee a la fibrose radio-induite des 
tissus de soutien : troubles des articulations costoclavi- 
culaires, temporomandibulaires, trismus, douleurs neu- 
ropathiques, rarement plexite brachiale avec perte de la 
fonction motrice. 

Prevention et soins des douleurs 
induites par la radiotherapie 
des VADS selon leurs causes 

Ce chapitre n'abordera pas le recours a des medecines 
alternatives et complementaires (MAC) [272, 273] (accord 
professionnel), compte tenu de I'absence de procedure 
consensuelle. 

La prevention des douleurs induites par la radiothera- 
pie repose sur la realisation de traitements adequats en 
termes de volumes irradies, de dose totale et par seance 
et de traitements associes a type de radiopotentialisation. 
Une etude randomisee portant sur 94 patients a montre 
que la radiotherapie conformationnelle avec modulation 
d'intensite (RCMI), avec preservation parotidienne, dimi- 
nuait significativement le taux de xerostomie a un an et 
deux ans par rapport a une radiotherapie standard [274] 
(niveau de preuve 2). Avec un recul median de 44 mois, cela 
ne s'est pour I'instant pas traduit dans cette etude par une 
difference en termes de douleur. Des etudes retrospectives 
semblent en revanche montrer que la preservation des tis- 
sus sains par la radiotherapie de haute technicite ameliore- 
rait la qualite de vie ([275] niveau de preuve 3, [265] niveau 
de preuve 3). 



Recommandation 20 

II est recommande, pour limiter la toxicite precoce et 
tardive de la radiotherapie, d'utiliser une technique au 
moins conformationnelle et si indique avec modulation 
d'intensite, pour delivrer une dose homogene au niveau 
des volumes cibles tout en epargnant de faqon optimale 
les tissus sains (grade B). 
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La prevention de la douleur repose egalement sur une 
information precise donnee au patient (on parle aussi 
deducation), quant aux regies hygienodietetiques, voire 
posturales, et a I'absence d'intoxication ethylotabagique 
(recommandations HAS/INCa). Celles-ci peuvent necessi- 
ter le concours de professionnels (medecin nutritionniste 
ou dieteticienne, reeducation orthophonique, reeducation 
par un kinesitherapeute, chirurgiens-dentistes, addictolo- 
gues, etc.). 



Recommandation 21 

II est recommande, pour limiter la douleur induite par la 
radiotherapie, de prescrire aux patients des regies hygie- 
nodietetiques, voire posturales, et un sevrage ethylota- 
bagique (grade B). 



Douleurs aigues 

La prise en charge des douleurs aigues (apparition en cours 
de radiotherapie ou generalement dans les neuf semaines) 
releve du traitement habituel des douleurs (cf. chapitres 
dedies) avec le traitement du fond douloureux et celui des 
acces douloureux dont paroxystiques selon les paliers de 
I'OMS. 

Prevention et soins de la radlomucite 

Un bilan nutritionnel doit etre systematique avant le debut 
de la radiotherapie. Le recours a une nutrition enterale 
(mise en place de sonde nasograstrique ou par gastro- 
stomie) doit etre precoce dans des situations a risque de 
dysphagie severe, notamment lorsque la radiotherapie est 
potentialisee [268, 276] (niveau de preuve 3). 

Les soins et I'hygiene buccodentaires doivent etre syste- 
matiques [270] (niveau de preuve 2) : 

• bilan et eradication des foyers infectieux dentaires avant 
la radiotherapie avec transmission au dentiste des volumes 
irradies; 

• brassage avec une brosse a dents souple, regulierement 
changee [268] (niveau de preuve 3); 

• application de fluor au niveau de gouttieres thermo- 
formees (Fluocaril® bifluore 2000, seul gel fluore disposant 
dune AMM); 

• bains de bouche reguliers a base de solutions salees sans 
alcool [268] (niveau de preuve 2). 

Les avis sont partages quant a la nature des bains de 
bouche. Les recommandations 201 1 de I'European Society for 
Medical Oncology (ESMO) etaient de recourir a des bains de 



bouche a base de benzydamine (un anti-inflammatoire non 
steroi'dien local) avec un niveau de preuve l-A [268] (niveau 
de preuve 2), alors que la meta-analyse de Cochrane 2011 
ne retenait qu'un benefice faible et douteux (quatre etudes, 
332 patients) [277] (niveau de preuve 2). La meta-analyse 
de Cochrane 2011 retrouvait quant a elle un benefice faible 
et douteux a I'utilisation d'aloe vera (benefice faible et dou- 
teux de prevention de la mucite moderee ou grave) ou de 
sucralfate - niveau de preuve intermediaire selon la meta- 
analyse Cochrane [277] (niveau de preuve 2) mais non 
recommande selon I'ESMO [268]. L'usage de chlorhexidine 
en bain de bouche n'est pas recommande [268, 277] (niveau 
de preuve 2). 

Les anesthesiques locaux peuvent ameliorer les douleurs 
de faqon transitoire (donnees empiriques) [268] (niveau de 
preuve 4). 

Une etude randomisee en double aveugle, actuellement 
non publiee, a montre que les bains de bouche a base de 
doxepine (Quitaxon®) diminuaient de faqon significative les 
douleurs de mucite radio-induite [278] (niveau de preuve 2). 

II est important de rechercher une surinfection bacte- 
rienne, fongique ou encore virale, dont le traitement parti- 
cipera a ameliorer la douleur. 

Pour les patients traites avec une radiotherapie fraction- 
nee standard, I'amifostine a une AMM pour la prevention 
des xerostomies aigues et tardives. Elle apporte un benefice 
faible et douteux de prevention de la mucite moderee ou 
grave [277] (niveau de preuve 2). 

Le recours a du laser basse frequence (longueur d'onde 
632,8 nm) a ete suggere, mais non recommande, pour la 
prevention de la mucite radio-induite chez les patients 
recevant une radiotherapie des VADS non potentialisee, 
selon trois etudes randomisees [279] (niveau de preuve 2). 



Recommandation 22 

II est recommande pour la prevention et le traitement de 

la mucite radio-induite de proceder (grade B) : 

■ a un bilan et a I'eradication des foyers infectieux den- 
taires avant la radiotherapie avec transmission au 
dentiste des volumes irradies; 

■ a un brassage avec brosse a dents souple, reguliere- 
ment changee; 

■ a I'application de fluor au niveau de gouttieres 
thermoformees; 

■ a des bains de bouche reguliers a base de solutions 
salees sans alcool; 

* au diagnostic et traitement precoce de route surin- 
fection bacterienne, fongique ou encore virale. 
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Prevention et soins de la radio-epidermite 

Les recommandations sont, en prevention [280, 281] 
(niveau de preuve 2) : d’eviter les facteurs irritants (soleil, 
irritation mecanique, produits chimiques tels que le par- 
fum), de laver la peau avec de I'eau avec ou sans savon doux. 

II peut etre aussi suggere [280, 282] (niveau de preuve 2), 
pour les radio-epidermites de grades I et II sans effraction 
cutanee, d'hydrater la peau apres la seance de radiothe- 
rapie pour ameliorer le confort des patients en veillant a 
I'absence d'allergie [283] (niveau de preuve 3), d'appliquer 
des dermocorticoides en cas de prurit et d'appliquer de 
la sulfadiazine d'argent (Flamazine®) qui peut diminuer la 
radio-epidermite. 

Sur la peau avec effraction cutanee (grade II ou III) : 
application de pansements hydrocolloides [283] (niveau 
de preuve 2). 

Douleurs tardives 

La prise en charge des douleurs tardives (apparition apres 
six mois suivant le terme de la radiotherapie) releve du 
traitement habituel des douleurs (cf. chapitres dedies). 
Certaines complications tardives peuvent faire I'objet de 
traitements par vitamine E et pentoxifylline [280] (niveau 
de preuve 3). 

Prevention et soins des complications 
dentaires et des osteoradionecroses 

Un suivi buccodentaire est indispensable avant, pendant et 
apres les traitements (recommandations HAS/INCa, guide 
patient septembre 2010). 

En cas de recours a une curietherapie buccale ou oro- 
pharyngee, la protection de la mandibule par un cache 
plombe sera indispensable. 

Concernant I'apport de I'i njection de toxine botu- 
lique dans les masseters, il n'y a pas d'etudes randomi- 
sees mais deux etudes non randomisees. Une etude non 
randomisee portant sur 19 patients semble montrer un 
benefice en termes de douleur, de crampes et de scores 
fonctionnels mais pas en termes de trismus [284] (niveau 
de preuve 4). 

Les radionecroses osseuses ou des tissus mous ont 
parfois beneficie d'oxygenotherapie hyperbare [285] 
(niveau de preuve 3) ou d'un traitement associant des 
anti-oxydants (vitamine E) et de la pentoxifylline [280] 
(niveau de preuve 3). 

En cas de sequestres osseux exteriorises en bouche, une 
exerese partielle chirurgicale peut etre proposee et, dans 
les cas plus evolues et resistant au traitement medical ou 



de fracture mandibulaire, un traitement chirurgical radical 
d'interruption osseuse doit etre realise, en y associant si 
possible une reconstruction. 

Prevention et soins des douleurs musculaires 

Une kinesitherapie peut etre utile, particulierement apres 
les traitements (recommandations HAS/INCa, guide 
patient septembre 2010), pour aider au drainage lympha- 
tique (jabot cervical), reeduquer le patient a la mobilisation 
cervicale afin deviter les fibroses et postures antalgiques, et 
realiser des massages musculaires. 

Recommandation 23 

II est recommande d'insister sur les mesures preventives 
des complications douloureuses tardives de la radiothe- 
rapie (accord professionnel). 

Prise en charge de la douleur 
post-chimiotherapie precoce 
et tardive 

La douleur post-chimiotherapie dans les cancers des VADS 
concerne principalement les douleurs neuropathiques et 
les mucites [286, 287]. 

Neuropathies post-chimiotherapie 

Des douleurs post-chimiotherapie parfois irreversibles 
peuvent survenir apres un traitement par platines (cispla- 
tine), par vinca-alcaloides (vinorelbine), ou par taxanes 
(docetaxel, paclitaxel). Le terrain particulier des patients 
atteints de cancers des VADS (alcoolisme, diabete, denutri- 
tion) est un facteur aggravant. 

Paclitaxel, docetaxel 

II s'agit dune polyneuropathie sensitivomotrice distale 
reversible, avec une atteinte plus souvent sensitive que 
motrice. El le est rarement severe si la dose est inferieure a 
200 mg/m 2 par cycle de paclitaxel. La toxicite est rarement 
dose-limitante pour le docetaxel. 

La neuropathie post-paclitaxel serait correlee au poly- 
morphisme de son enzyme de metabolisation, le CYP2C8, 
la presence du variant CYP2C8*3 semblant predisposer a 
une toxicite neurologique plus importante, en particulier 
chez les homozygotes [288]. 
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Cisplatine 

Le cisplatine est responsable dune neuropathie retardee, 
apparaissant parfois a distance du traitement. II s'agit dune 
neuropathie cumulative, avec une action majoritairement 
sur la transmission sensitive par les grosses fibres. II a ete 
decrit une toxicite sur le ganglion rachidien de la racine 
sensitive, par accumulation du produit dans le nerf sen- 
soriel. L'absence de barriere hematoneurale a cet endroit 
favoriserait I'accumulation du platine. 

Prevention et traitement 

De nombreux essais ont ete realises concernant diverses 
molecules, en situation curative ou preventive d'une neu- 
ropathie post-chimiotherapie. La plupart de ces essais sont 



negatifs, ou concernent de trop petits effectifs pour pouvoir 
recommander leur utilisation (tableau 6.8). Notamment, 
certains essais avaient evoque une potentielle efficacite de 
la vitamine E, une carence en vitamine E entrainant une 
neuropathie sensitive comparable a celle observee sous 
cisplatine. Cependant, il n'existe pas de donnees suffisantes 
pour recommander I'utilisation de la vitamine E en preven- 
tion de la neuropathie post-chimiotherapie. 

Par ailleurs, I'efficacite de la duloxetine a ete montree 
pour traiter les neuropathies diabetiques. Un essai de phase 
3 randomise en double aveugle a done ete conduit, dans 
lequel 231 patients recevaient de la duloxetine 60 mg/j ou 
un placebo en traitement d'une neuropathie au paclitaxel, a 
I'oxaliplatine, au docetaxel ou au cisplatine. II etait retrouve 
une diminution significative de la neuropathie sous duloxe- 
tine [291] (niveau de preuve 2). 



Tableau 6.8. Molecules ayant fait I'objet d'essais dans le traitement preventif ou curatif de la neuropathie 
post-chimiotherapie. 



Molecule 


Essais realises 


Res ul tats 


[Ref]/(niveau 
de preuve) 


Vitamine E 


Un essai randomise et en double aveugle, chez 207 
patients sous chimiotherapie 


Pas de difference en termes 
de neuropathie entre les deux 
groupes 


[289]/(ndp2) 


Vitamine B6 


Pas d'efficacite demontree 


[290]/(ndp4) 


Glutathion 


Deux essais randomises en double aveugle en preventif 
Revue Cochrane 


Resultats positifs 
Absence de preuve suffisante 


[292]/(ndp2) 


Amifostine 


69 patients traites pour une neuropathie au cisplatine 
2 e essai en situation preventive 
3 e essai chez des patients sous chimiotherapie par 
cisplatine-cyclophosphamide, 


Diminution des symptomes 
Absence d'efficacite 
Diminution de I'incidence de la 
neuropathie 


[290]/(ndp2) 


Glutamine 


Deux essais de petits effectifs en prevention de la 
neuropathie au paclitaxel 


Diminution des symptomes 
neurotoxiques sous glutamine 


[290]/(ndp3) 


Gabapentine 


Essai de phase 3 chez 1 1 5 patients ayant une 
neuropathie post-chimiotherapie 


Aucune difference significative 
entre les deux groupes 


[293]/(ndp2) 


Leukemia inhibitory 
factor 


Essai de phase 2 randomise chez 117 patients sous 
carboplatine-paclitaxel 


Pas de benefice en termes de 
prevention de la neuropathie 


[294]/(ndp2) 


Acetyl L-carnitine 


Essai : 25 patients avec neuropathie au paclitaxel ou 
cisplatine 


Amelioration des symptomes 
neurologiques 


[290]/(ndp4) 


Lamotrigine 


Essai versus placebo : 125 patients avec neuropathie 
post-taxane, platine ou vinca-alcaloide 


Aucune difference significative 
en termes de neuropathie 


[295]/(ndp2) 


Nortriptyline 


Essai en traitement de la neuropathie au cisplatine 


Pas de benefice retrouve 


[296]/(ndp4) 


Amitriptyline 


Essai : 44 patients ayant une neuropathie au platine, aux 
taxanes ou aux vinca-alcaloides 


Pas de benefice retrouve 


[290]/(ndp4) 


Acupuncture 


Serie de cinq patients pour une neuropathie apres 
carboplatine-paclitaxel 


Diminution de leurs douleurs 
neuropathiques 


[290]/(ndp4) 
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Recommandation 24 

II est recommande de depister precocement les neuro- 
pathies induites par la chimiotherapie, afin d'adapter les 
doses, de modifier ou d'arreter le traitement, compte 
tenu de I'absence de traitement preventif ou curatif 
valide (grade B). 

Prise en charge des douleurs 
complexes et rebelles 

La douleur complexe est multidimensionnelle, persistante, 
rebelle; elle resiste a (analyse clinique etau traitement a priori 
bien conduit avec une alteration significative et durable des 
repercussions fonctionnelles. Tres souvent, la composante 
anxieuse et depressive est au premier plan (colere, reven- 
dication ou au contraire resignation, impuissance devant la 
douleur). Les interpretations et les croyances erronees sur la 
douleur et la maladie vont interferer sur (alliance therapeu- 
tique et ainsi sur I'efficacite et (observance des traitements 
[297] (accord professionnel). 

Le 1 er temps de la prise en charge de ces douleurs rebelles 
doit comporter une analyse clinique expertises documen- 
ted des differents mecanismes physiopathologiques, du pro- 
fil evolutif du patient (cancer en evolution, recidive, sequelle), 
de (evaluation des differentes composantes de la douleur, de 
leur niveau d'intensite, de leurs repercussions (sommeil, etc.) 
et des facteurs d'amplification (somatiques, handicap senso- 
riel, anxiete, depression, souffrance morale, peur de la mort). 

A partir de cette analyse une adaptation des therapeu- 
tiques est proposee : augmentation et ajustement des 
posologies et des prises medicamenteuses, choix des gale- 
niques appropriees (voie transcutanee, transmuqueuse), 
association de therapeutiques agissant sur la composante 



nociceptive inflammatoire (opioides, anti-inflammatoires, 
corticotherapie), neuropathique (anti-epileptique, antide- 
presseur), musculo-articulaire (techniques fonctionnelles 
de reeducation, neurostimulation transcutanee) [298] 
(niveau de preuve 3). Le patient souffrant de douleur rebelle 
doit beneficier d'une prise en charge globale abordant, dans 
le meme temps que (aspect somatique, les questions psy- 
chiques et sociales [297] (accord professionnel). 

La mesure de I'efficacite, de la tolerance et de (obser- 
vance des traitements prescrits permet d'adapter la strategie 
therapeutique ulterieure. En cas d'echec, on propose pour 
la douleur nociceptive des changements d'opioides (rota- 
tion), de voie d'administration (voie parenterale, analgesie 
autocontrolee), des associations avec des medicaments 
anti-hyperalgesiques (ketamine, etc.), enfin si besoin des 
techniques neurochirurgicales ou radio-interventionnelles 
(thermocoagulation trigeminee, infusion perimedullaire ou 
centrale d'opioides forts). Pour la douleur neuropathique, on 
propose des medicaments de 2 e ou 3 e ligne des algorithmes 
reconnus [298, 299] (accord professionnel) (voir tableau 6.7). 
Dans tous les cas cette prise en charge globale va necessiter 
une collaboration pluridisciplinaire pour proposer un pro- 
gramme therapeutique consensuel multimodal. 

La douleur rebelle resiste au traitement; elle s'associe 
le plus souvent a une souffrance psychique (contexte de 
maladie letale, angoisse, depression, etc.) et peut represen- 
ter (expression d'une souffrance psychique, qui ne se dit 
pas en mots. 

Recommandation 25 

En cas de douleur complexe rebelle, le patient doit 
pouvoir beneficier d'une prise en charge globale. II est 
necessaire de (adresser a une equipe pluridisciplinaire 
(structure douleur) (accord professionnel). 



Pharyngites et douleurs d'origine digestive’ 

0. Malard 



Par definition, le pharynx comporte trois portions qui 
peuvent routes etre a (origine de douleurs : le rhinopharynx 
ou cavum, (oropharynx et (hypopharynx. La sensibilite 



9 Les references bibliographiques correspondantes sont proposees 
p. 205. 



du pharynx et la transmission des informations thermo- 
algiques empruntent un trajet complexe a partir des paires 
craniennes IX et X. Cette organisation anatomique de (in- 
nervation pharyngee est a (origine de symptomes parfois 
trompeurs tels que (irradiation vers (oreille de douleurs qui 
prennent leur depart au niveau pharynge [300]. 
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Les pharyngites sont les causes les plus frequences des 
douleurs pharyngees [301], Elies peuvent se developper au 
niveau des trois etages du pharynx selon un mode aigu ou 
chronique. La communication du pharynx avec le milieu 
exterieur et la richesse du tissu lymphoide present sont a 
I'origine de la frequence des infections qui peuvent s'y deve- 
lopper. Les evolutions aigues sont souvent marquees par 
des douleurs plus severes. Les etiologies infectieuses sont 
multiples, mais les formes virales sont les plus frequentes. 
La presence defections a streptocoques A du groupe beta- 
hemolytique [302] rend ces infections potentiellement graves 
et la presence de ce germe doit toujours etre envisagee [303, 
304] et traitee lorsqu'elle est confirmee ou probable. 

De faqon ascendante, a I'inverse des infections se deve- 
loppant a partir du milieu exterieur, I'oesophage peut 
vehiculer un reflux gastro-oesophagien depuis I'estomac 
jusqu'au carrefour pharyngolarynge [305, 306], qui peut 
egalement etre a I'origine de douleurs. 

Anatomie et physiologie 
pharyngee 

Le pharynx est un carrefour anatomique musculomembra- 
neux entre les voies aeriennes et les voies digestives supe- 
rieures avec lesquelles il est en contact. II constitue unezone 
de transition digestive (entre la cavite buccale et I'hypopha- 
rynx puis I'oesophage) et respiratoire (entre les fosses nasales 
et le larynx puis la trachee). Le pharynx se decompose 
en trois etages : sa partie superieure - le rhinopharynx - 
qui s'etend de la base du crane au bord libre du voile du 
palais et qui isole, lorsqu'il se contracts rhinopharynx et 
oropharynx. La potion intermediate - I'oropharynx - 
s'etend du bord libre du voile du palais au repli glosso- 
epiglottique en bas, a hauteur de C4 et de I'os hyoide. La 
portion inferieure - I'hypopharynx - met en continuite la 
partie basse de I'oropharynx et I'oesophage cervical, entre 
C4 et C8. Le systeme immunitaire annexe aux muqueuses 
des voies aerodigestives superieures (VADS) se compose 
d'un tissu lymphoide diffus dont fait partie I'anneau de 
Waldeyer : il est compose des vegetations adenoides (rhi- 
nopharynx) et des amygdales palatines et linguales (oro- 
pharynx). C'est a ce niveau que se trouve I'interface entre 
les antigenes transitant depuis le milieu exterieur et les 
cellules immunocompetentes. Le tissu lymphoide possede 
une disposition strategique qui le rend apte a agir comme 
presentateur d'antigenes. La penetration des agents patho- 
genes depuis les VADS est ainsi a I'origine de pharyngites 
particulierement frequentes, en particulier chez I'enfant 



dans le contexte de la pathologie d'adaptation immuni- 
taire jusqu'a six-huit ans. La quantite d'antigenes penetrant 
dans I'organisme par les VADS est directement a I'origine de 
I'hypertrophie du tissu lymphoide. 

L'innervation sensitive du pharynx est essentiellement 
sous la dependance des paires craniennes IX et X, alors que 
les cavites buccales et nasales sont sous la dependance du V. 
Le IX assure l'innervation sensitive du cavum jusqu'a I'hypo- 
pharynx en incluant la trompe d'Eustache, le palais mou, le 
tiers posterieur de la langue et les amygdales pharyngees. Les 
fibres concernees empruntent le trajet du nerf de Jacobson. 

Le X assure la sensibilite du tractus aerodigestif inferieur : 
muqueuse des vallecules, des sinus piriformes et du larynx 
par I'intermediaire du nerf larynge superieur; oesophage 
cervical et trachee par le nerf larynge inferieur. 

L'existence de douleurs projetees (de type otalgies 
reflexes ou otalgies secondaires) tient a la repartition des 
fibres sensitives du IX et du X. En effet, la branche tympa- 
nique du IX (nerf de Jacobson) assure l'innervation de la par- 
tie mediale du tympan, de la muqueuse de I'oreille moyenne 
et de la trompe d'Eustache. Le X, par sa branche auriculaire, 
assure l'innervation du pavilion, de la portion posterieure et 
inferieure du meat acoustique externe et de la membrane 
tympanique. Le role des nerfs cervicaux et du plexus cervical 
sympathique est moins net. Cette disposition anatomique 
est essentielle pour comprendre l'existence d'otalgies a tym- 
pans normaux et necessite de toujours effectuer un examen 
pharynge precis en cas d'otalgie a tympans normaux. 



Pharyngites aigues 

Les pharyngites aigues sont majoritairement des infections 
d'origine virale, plus rarement bacterienne. 

Epidemiologie 

Rhinopharyngites aigues 

Elies sont particulierement frequentes, en particulier chez 
I'enfant. Leur etiologie est virale (rhinovirus, adenovirus, 
virus respiratoire syncytial, virus Influenza A et B, etc.) 
L'adenovirus et le virus de I'herpes ont une incidence plus 
faible (mais les episodes seraient plus severes). 

Angines aigues 

Elies sont egalement tres frequentes et concerneraient 
entre 6 et 8 millions de cas par an en France. Elies sont 
habituellement benignes mais leur gravite potentielle est 
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liee a certaines etiologies, en particulier streptococciques. 
L'etiologie principale est virale (80 %). Le test de diagnos- 
tic rapide (TDR) permet de faire le diagnostic d'angine a 
streptocoque du groupe A, en cause dans 10 a 15 % des 
cas chez I'adulte, et entre 30 et 45 % chez I'enfant. Son 
identification justifie la prescription d'antibiotiques afin de 
prevenir le risque de complications (rhumatisme articulaire 
aigu, complication renales et cardiaques). Plus rarement, les 
formes bacteriennes permettent d'isoler d'autres strepto- 
coques des groupes B, C et G, I ' Hcemophilus influenzae, le 
Corynebacterium et certains mycoplasmes 

Symptomalogie clinique 

Rhinopharyngites aigues 

Les signes generaux (temperature elevee?) et les signes 
d'inflammation des muqueuses du pharynx sont d'impor- 
tance variable. Dans les cas les plus severes, le mal de gorge 
est intense et empeche la deglutition. L'ensemble des 
muqueuses de I'oropharynx est erythemateux. L'oedeme est 
surtout visible au niveau de la luette. II existe frequemment 
une adenite reactionnelle. La presence dune rhinorrhee 
mucopurulente n'est cependant pas synonyme d'infection 
ou de surinfection bacterienne. La guerison spontanee sur- 
vient en sept a dix jours. 

Angines erythemateuses 
et erythematopultacees 

La douleur est le symptome au premier plan, a type de 
brulure, constriction, parfois dechirure augmentee par la 
deglutition. La dysphagie et I'odynophagie sont presque 
constantes [303]. Une otalgie reflexe est souvent decrite. 
Les signes generaux, fievre, asthenie et malaise general, sont 
habituels. Chez I'enfant, les signes digestifs peuvent etre 
marques, voire au premier plan (nausees, vomissements, 
etc.). Cliniquement, ces angines sont caracterisees par un 
aspect rouge, inflammatoire, avec dans les formes a com- 
posante pultacee des exsudats blanchatres plus ou moins 
confluents au niveau des amygdales palatines. Ces exsu- 
dats sont facilement otes des amygdales a I'abaisse-langue 
et ne leur sont pas adherents, par opposition aux fausses 
membranes. Des adenopathies cervicales satellites inflam- 
matoires douloureuses a la palpation sont tres frequentes. 

Angines a fausses membranes 

Dans ces formes cliniques, I'exsudat blanchatre a grisatre 
epais situe sur les amygdales est tres adherent au tissu 
amygdalien et ne peut etre detache [307], L'atteinte est 




Fig. 6.3 

Angine pseudo-membraneuse au cours d'une mononucleose 
infectieuse (infection par le virus Epstein-Barr). 



generalement bilaterale. Deux types de diagnostics princi- 
paux peuvent etre envisages : la mononucleose infectieuse 
(MNI) liee au virus d'Epstein-Barr et la diphterie, liee a la 
toxi-infection du Corynebacterium diphteriae. Dans la MNI, 
les fausses membranes ne sont pas confluentes (fig. 6.3) 
mais peuvent deborder des amygdales vers les piliers et le 
voile. Leur ablation n'est pas possible. La serologie speci- 
fique permet d'affirmer le diagnostic de MNI, et la numeration- 
formule sanguine montre une inversion de la formule et 
la presence de cellules mononucleees a cytoplasme baso- 
phile. En cas de diphterie, les fausses membranes sont 
extensives et confluentes dans tout le pharynx. Une 
dysphonie puis une dyspnee peuvent survenir dans les 
formes les plus graves. Le diagnostic est assure par les 
cultures specifiques. 

Angines ulceronecrotiques 

Ces angines peuvent avoir une symptomatologie doulou- 
reuse asymetrique. L'examen de I'amygdale montre une 
perte de substance d'allure necrotique sombre autour d'une 
base inflammatoire, mais I'amygdale demeure souple a la 
palpation (fig. 6.4). L'haleine est fetide. II existe souvent une 
adenopathie satellite. La fievre est volontiers moderee, mais 
I'etat general est tres altere. Cette angine est parfois appelee 
angine de Vincent. Elle peut survenir dans un contexte de 
mauvais etat buccodentaire. Son etiologie est bacterienne, 
liee a une association fusospirillaire. Ce type d'angine 
necrotique doit faire evoquer des diagnostics differentiels : 
la syphilis a localisation amygdalienne (I'amygdale est habi- 
tuellement tres induree, mais non douloureuse), une agra- 
nulocytose/hemopathie (aspect necrotique bilateral), un 
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Fig. 6.4 

Angine ulceronecrotique droite liee a une infection a germe 
anaerobie. 



carcinome amygdalien (unilateral, resistant au traitement 
medical, terrain ethylotabagique associe, etc.). 

Angines vesiculeuses 

II peut s'agir d'angines ou de pharyngites vesiculeuses. 
Typiquement, les vesicules sont en grappes, plus ou moins 
confluentes, mais laissent rapidement place a une ulcera- 
tion post-vesiculeuse apres quelques heures. D'un point de 
vue etiologique, il peut s'agir : 

• dune herpangine liee au virus coxsackie du groupe A 
(enterovirus), survenant le plus souvent chez I'enfant avant 
dix ans. Les vesicules initiales font place a une exulceration 
secondaire dans un contexte grippal. Les localisations sont 
diffuses dans I'oropharynx, mais habituellement absentes de 
la cavite buccale. Le traitement est purement symptomatique 
et 1'evolution spontanement favorable en quelques jours. 
II peut exister un syndrome mains-pieds-bouche associe; 

• dune primo-infection herpetique liee au virus Herpes 
simplex (HSV1 ) survenant chez I'enfant ou au plus tard chez 
I'adulte jeune. Cette primo-infection peut passer inaperque 
ou donner une symptomatologie d'expression variable 
pouvant a I'extreme etre tres bruyante, a type de gingivo- 
stomatite diffuse vesiculeuse puis ulceree buccopharyngee. 

Autres formes diniques d'angines 

• Le zona pharynge est caracterise par une eruption hemi- 
oropharyngee vesiculeuse et douloureuse. 

• La scarlatine (fig. 6.5) est une infection liee au strep- 
tocoque du groupe A beta-hemolytique qui associe une 
angine, des atteintes muqueuses pharyngees (enantheme) 
et cutanees (exantheme). 




Fig. 6.5 

Scarlatine : enantheme (A), exantheme (B). 

• De nombreuses maladies infectieuses de I'enfant peuvent 
comporter une pharyngite qui peut passer au second plan 
dans I'ensemble du tableau : varicelle, rougeole, rubeole, etc. 

• La toxoplasmose et la typho'ide (angine dite de Duguet) 
sont des causes rares d'angine. 

Complications des pharyngites 
aigues 

Toutes les complications des infections pharyngees aigues 
peuvent etre a I'origine de douleurs ou de majoration des 
douleurs existantes, en particulier le phlegmon peritonsil- 
laire. Dans cette situation, le traitement local est essentiel et 
doit comporter au minimum une ponction de la collection. 
L'evacuation du pus s'accompagne le plus souvent d'un 
debut d'amendement symptomatique. En cas de recidive ou 
de forme d'emblee tres importante, une evacuation chirurgi- 
cale par incision et drainage est proposee en 1 re intention. En 
parallele, une antibiotherapie probabiliste secondairement 
adaptee a I'antibiogramme est instauree. La voie parenterale 
est en general indispensable compte tenu de I'intense dys- 
phagie qui caracterise ce type d'infection. 



Pharyngites chroniques 

Les pharyngites chroniques correspondent a un ensemble 
tres vaste de pathologies qui regroupent des causes mul- 
tiples, et dont I'identification n'est pas toujours aisee. En 
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regie generale, les douleurs sont moins intenses, volontiers 
intermittentes ou evoluant sous forme d'exacerbation. 
Contrairement aux pharyngites aigues, les causes infec- 
tieuses ne sont pas toujours au premier plan. 

Pharyngites chroniques et reflux 

La mise en relation entre la presence de douleurs pharyn- 
gees chroniques et d'un reflux gastro-oesophagien est avant 
tout suspectee par I'interrogatoire. Les notions de pyrosis, 
de regurgitations et de brulures gastriques associees sont 
des elements tres evocateurs. Des paresthesies et une toux 
seche nocturne sont egalement des indices [308]. L'examen 
au nasofibroscope permet d'eliminer la presence de lesions 
suspectes. II peut egalement montrer les classiques mais 
inconstants signes indirects de reflux au niveau de la mar- 
gelle laryngee posterieure, typiquement a type d'oedeme 
et/ou d'erytheme [309], Les douleurs sont rarement tres 
intenses. La certitude diagnostique peut etre renforcee 
par la realisation dune pH-metrie et la decouverte d 'Heli- 
cobacter pylori, mais aussi par I'efficacite d'un traitement 
d'epreuve par les anti reflux de type inhibiteurs de la pompe 
a protons [305, 306]. 

Pharyngites chroniques infectieuses 

• L'amygdalite bacterienne chronique palatine ou basi- 
linguale [310] possede une symptomatologie chronique 
emaillee par des episodes d'exacerbation recurrents. La 
encore, les symptomes sont moins marques que dans les 
formes aigues mais plus lancinants. La deglutition peut ren- 
forcer la symptomatologie. L'halitose associee est un signe 
peu specifique. L'examen de I'oropharynx peut reveler un 
aspect d'amygdalite chronique palatine en cas de cryptes 
caseeuses, mais les signes ne sont pas toujours nets. Le 
patient peut signaler eliminer de temps a autre des frag- 
ments fetides de caseum, ce qui le soulage et apporte des 
elements evocateurs du diagnostic. 

• L'amygdalite chronique basilinguale est parfois decou- 
verte fortuitement lors de l'examen clinique, voire 
tomodensitometrique. En plus des douleurs, cette hyper- 
trophie peut engendrer un certain degre de dysphagie, de 
ronflements, voire de dyspnee [310], 

• La pharyngite mycosique serait sous-estimee et volon- 
tiers chronique. Le contexte d'une antibiotherapie prealable 
ou d'une immunodepression est evocateur. 

• La pharyngite tuberculeuse (ou granulomateuse) est 
exceptionnelle; elle evolue sur un mode chronique qui 
peut mimer une lesion carcinomateuse [311]. 



Pharyngites chroniques d'origine 
systemique 

II est souvent difficile d'affirmer qu'une douleur pharyngee 
est liee a une cause ou une maladie systemique. II est clas- 
sique de citer I'hyperuricemie, la sarcoidose, le syndrome 
sec, les deficits immunitaires primitifs et acquis en particu- 
lar par I'infection par le VIH qui peut causer des ulcerations 
pharyngees recidivantes et douloureuses. 

La maladie de Crohn est une cause rare de pharyngite, 
mais pres de 10 % des patients exprimant la maladie pre- 
senteraient des episodes de pharyngite. 

La maladie de Wegener touche electivement les cavites 
nasosinusiennes, mais routes les voies aerodigestives supe- 
rieures peuvent etre concernees. 

Diagnostic differentiel 
des pharyngites 

La presence de douleurs inexpliquees est une situation 
non exceptionnelle. Avant de retenir le diagnostic de cause 
idiopathique, il faut acquerir la certitude de la benignite des 
symptomes. L'interrogatoire revet une importance capitale 
pour suspecter la possibility d'une expression d'un etat 
anxieux. 

L'inspection pharyngee peut se reveler strictement nor- 
male : dans cette situation, il ne faut pas hesiter a palper la 
region tonsillaire a la recherche d'un processus styloide long, 
ou syndrome d'Eagle. Lorsqu'il persiste, malgre les donnees 
d'un examen clinique rassurant, une discordance entre cet 
examen et les plaintes du patient, un examen endoscopique 
sous anesthesie generale doit etre propose pour eliminer 
la presence d'une lesion carcinomateuse, en particulier en 
cas de terrain ethylotabagique (fig. 6.6). Les prelevements 
locaux, en particulier a visee anatomopathologique, sont 
effectues des qu'une lesion ne presente pas des caracteris- 
tiques diagnostiques parfaitement rassurantes. 



Conclusion 



Les douleurs pharyngees sont le plus souvent d'origine 
infectieuse. Les formes aigues doivent faire craindre la pos- 
sibility d'une infection a streptocoques du groupe A beta- 
hemolytique. Le reflux gastro-oesophagien est une cause 
de mieux en mieux connue de douleurs pharyngees chro- 
niques, qui sont suspectees par l'interrogatoire, et pour les- 
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Fig. 6.6 

Douleurs pharyngees chroniques gauches et otalgies reflexes liees 
a un carcinome de I'hypopharynx. 



quelles le traitement depreuve par inhibiteurs de la pompe 
a protons est le plus souvent efficace. La palpation de I'oro- 
pharynx et le recours a un examen sous anesthesie generale 



sont une etape importante du diagnostic des qu'il existe 
une discordance entre symptomes decrits et donnees de 
I'examen clinique. 






A retenir pour I'ORL cli 



* Les douleurs pharyngees necessitent un examen 
rigoureux afin de rechercher une cause parfois 
profonde ou seulement visible sous anesthesie 
generale. 

* Les infections pharyngees a streptocoque beta- 
hemolytique demeurent frequentes et constituent 
toujours un danger a ne pas meconnaitre. 

■ Les discordances entre la symptomatolo- 
gie decrite et les donnees de I'examen clinique 
doivent inciter a renouveler les examens cliniques 
et/ou paracliniques. 

■ Les irradiations liees a I'innervation sensitive des 
cavites pharyngees peuvent egarer le diagnostic. 
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Methodologie 

Les recommandations proposees ont ete classees en grade A, 
B ou C selon un niveau de preuve scientifique decroissant, en 
accord avec le Guide d 'analyse de la litterature et degradation 
des recommandations, publie par IANAES (janvier 2000) : 



Correspondance entre 1'evaluation de la litterature et le grade des recommandations 

(grille adaptee score de Sackett) 



Niveau de preuve scientifique fourni par la litterature 


Force des recommandations 


TEXTE : Argumentaire 


Recommandation 


Niveau 1 


Essais comparatifs randomises de forte puissance 
Meta-analyse d'essais comparatifs randomises 
Analyse de decision basee sur des etudes bien menees 


Grade A 

Preuve scientifique etablie 


Niveau 2 


Essais comparatifs randomises de faible puissance 
Etudes comparatives non randomisees bien menees 
Etudes de cohortes 


Grade B 

Presomption scientifique 


Niveau 3 


Etudes cas-temoins 

Essais comparatifs avec serie historique 


Grade C 


Niveau 4 


Etudes comparatives comportant des biais importants 
Etudes retrospectives 
Series de cas 

Etudes epidemiologiques descriptives (transversale, longitudinale) 


Faible niveau de preuve scientifique 


Toute autre publication (cas report, avis d’expert, etc.) 
Aucune publication 


Accord professionnel* 



* En I'absence de precision, les recommandations proposees correspondront a un accord profession nel. 

Cette classification a pour but d’expliciter les bases des recommandations. L’absence de niveau de preuve doit inciter a engager des etudes 
complementaires lorsque cela est possible. 

Cependant, I'absence de niveau de preuve ne signifie pas que les recommandations elaborees ne sont pas pertinentes et utiles (exemple de I'efficacite 
de la mastectomie dans le cancer du sein, des antibiotiques dans I'angine, etc.). 

D’apres le Guide d 'analyse de la litterature et gradation des recommandations, AN AES, janvier 2000. 
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Introduction 



Cette recommandation de pratique clinique porte sur 
I'ensemble de la prise en charge de la douleur apres amygda- 
lectomie chez I'enfant et chez I'adulte. Concernant les autres 
elements que la douleur, nous invitons le lecteur a se referer 
a la recommandation de la SFORL de 2009 qui portait sur 
I'amygdalectomie. Ce travail intervient dans le contexte par- 
ticular de la restriction par I'ANSM (Agence nationale de 
securite du medicament et des produits de sante) et I'EMA 
(European Medicines Agency) de I'utilisation de la codeine 
chez I'enfant de moins de 12 ans ou apres amygdalectomie 
pour syndrome d'apnees obstructives du sommeil (SAOS). 

Le groupe de travail a pris le parti d'aborder cette pro- 
blematique de la prise en charge de la douleur en suivant 
I'ordre chronologique du parcours du patient, de la consul- 
tation initiale a la periode postoperatoire. Une etude la 
plus exhaustive possible de la litterature a permis devaluer 
I'incidence sur la douleur des differentes techniques chirur- 
gicales et I'efficacite des precedes analgesiques, qu'ils soient 
medicamenteux ou non medicamenteux. 

Si les schemas therapeutiques pharmacologiques 
concernant le patient adulte sont bien codifies, le retrait 
de la codeine a profondement modifie ceux concernant la 
population pediatrique. Le groupe de travail a choisi d'en 
proposer quatre chez I'enfant pour lequel le prescripteur 
est confronte a I'absence d'autorisation de mise sur le mar- 
che (AMM) pediatrique de certaines molecules. 

Chaque prescription est singuliere et le choix du pres- 
cripteur prendra en compte la balance benefice (antalgie)/ 
risque (complications respiratoires et hemorragiques). 

La consultation preoperatoire 

Consultation de chirurgie ORL 

L'analyse de la litterature montre que le defaut d'informa- 
tion sur la douleur postoperatoire est une plainte frequente, 
compte tenu de son retentissement sur le plan scolaire ou 
professionnel. L'etude de Kamarauskas et al. [312] (niveau 
de preuve 3) montre que 30 % des patients sont insatisfaits 
du manque d'information sur la duree de I'absenteisme sco- 
laire ou professionnel induit par la douleur postoperatoire. 

Par ailleurs, la litterature montre que le traitement 
antalgique n'est pas donne de faqon systematique; l'etude 
de Rony et al., par exemple, ne rapporte I'utilisation d'un 
traitement adapte que dans 17 % des cas [313] (niveau de 
preuve 2). Les causes principales de cette insuffisance thera- 
peutique rapportees par les parents sont la peur de I'addic- 



tion ainsi que le risque d'effets secondaires [313] (niveau de 
preuve 2). 

L'impact de I'information sur la gestion postoperatoire 
de la douleur reste controversy II semble neanmoins que le 
manque d'information pre- ou postoperatoire immediate 
soit correle avec I'intensite ou la duree de la douleur posto- 
peratoire [312, 314, 315] (niveaux de preuve 1-2-2). 

De meme, le manque d'information est un element favo- 
risant I'angoisse du patient ou des parents [316] (niveau de 
preuve 2). A contrario, I'anxiete parentale ne semble pas 
majoree par une information exhaustive sur les complica- 
tions postoperatoires possibles [317] (niveau de preuve 2). 
Or, la douleur postoperatoire apparait plus importante 
chez I'enfant lorsque I'enfant ou ses parents presentent un 
score d'anxiete preoperatoire ou postoperatoire immediat 
eleve [318, 319] (niveau de preuve 2). 

II est done necessaire d'informer de faqon objective le patient 
sur la douleur attendue ainsi que sur sa duree, son evolution et 
ses consequences sur I'activite durant la periode postoperatoire. 
Une information adaptee doit permettre au patient ou a sa 
famille de s'organiser afin de reduire au maximum le retentisse- 
ment scolaire ou professionnel de cette douleur. 

II semble important dans ce cadre d'informer du risque 
d'une douleur generalement intense, pouvant durer ou etre 
ressentie comme genante pendant 5 a 15 jours [312, 318, 
320] (niveau de preuve 1-2-1). 

II faut insister sur I'importance du soulagement precoce 
de cette douleur par la prise systematique d'un traitement 
antalgique adapte. Compte tenu de I'intensite et de la duree 
de la douleur postoperatoire, il est important de prevenir les 
enfants et leur famille d'une periode d'eviction scolaire et d'ar- 
ret de travail de 7 a 1 5 jours [31 2, 320] (niveau de preuve 1 ). 

La necessite d'une information eclairee, rigoureuse et 
adaptee a la comprehension du patient sur I'intensite de 
la douleur doit cependant etre mise en balance avec les 
consequences de I'anticipation de la douleur. 

En effet, certaines equipes, parmi lesquelles celles de 
Lang ou Dutt-Cupta [321, 322] (niveau de preuve 1), ont 
montre que le fait de prevenir un patient d'un soin va aug- 
menter sa perception de la douleur. L'equipe de Marchand 
[323] (niveau de preuve 2) a montre comment nos attentes 
pouvaient meme modifier le controle de notre douleur au 
niveau medullaire. En effet, si un patient s'attend a avoir 
mal, il peut inhiber ses controles inhibiteurs diffus nocicep- 
tifs et ressentir encore plus les stimuli douloureux. 

Par ailleurs, les etudes evaluant I'information delivree 
sur la douleur postoperatoire montrent que seul un faible 
nombre de patients se souvient d'avoir requ cette informa- 
tion, qu'elle ait ete delivree oralement, par ecrit ou les deux 
[324-326] (niveau de preuve 2-2-4). Cela justifie le rappel 
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dune information coherente sur la douleur postopera- 
toire et sa prise en charge par les differents interlocuteurs 
a chaque etape. 

De meme, afin de sensibiliser le patient a la necessite 
d'un traitement systematique, il est propose de delivrer 
I'ordonnance de traitement antalgique lors de la consulta- 
tion preoperatoire, afin de s'assurer que le patient pourra 
beneficier de son traitement des la sortie d'hospitalisation, 
notamment lorsque le geste est effectue en ambulatoire. 



Recommandation 1 

II est recommande au cours de la consultation preope- 
ratoire de donner une information et des consignes pre- 
cises concernant la douleur en periode postoperatoire 
de I'amygdalectomie (grade B). 

II est recommande de donner I'ordonnance de sortie au 
moment de la consultation preoperatoire afin que les 
antalgiques soient disponibles au domicile lors de la sor- 
tie du patient (accord professionnel). 

Consultation d'anesthesie 

Enfants 

Les modalites et les objectifs de la consultation d'anes- 
thesie ont ete decrits precedemment dans la conference 
d'experts SFAR-ADARPEF-CARORL, realisee en 2005, et les 
recommandations pour la pratique clinique SFORL realisee 
en 2010 [327, 328] (accord professionnel). 

Les principes generaux sont les suivants : 

• la consultation d'anesthesie en prevision d'une amyg- 
dalectomie a deux buts essentiels : (evaluation des risques 
inherents a I'acte et I'information du patient et de ses 
parents; 

• 1'evaluation des risques repose sur I'interrogatoire des 
parents et si possible de I'enfant, ainsi que sur I'examen cli- 
nique de I'enfant; 

• les risques respiratoires et hemorragiques doivent faire 
I'objet d'une attention et d'une information particul iere ; 

• le risque respiratoire peri-operatoire est majore en cas de 
SAOS grave (cf. recommandations de la SFAR); 

• (information s'adresse a la fois a I'enfant et aux parents, 
et doit etre adaptee au degre de comprehension de chacun. 

Concernant la douleur postoperatoire, le medecin 
anesthesiste-reanimateur fournit une information simple 
concernant sa duree, son intensite (moyenne a severe) et 
la necessite d'une prise en charge adaptee. Cette prise en 
charge, realisee a domicile, doit etre expliquee de faqon 



claire : nature des medicaments utilises, mode d'adminis- 
tration, effets secondaires eventuels et surveillance associee. 
L'administration programmee semble plus efficace que (ad- 
ministration a la demande, mais dans les deux cas, (analgesie 
est souvent insuffisante [329] (niveau de preuve 1). En cas 
de douleur non maitrisee ou de complications, les parents 
doivent connaitre la conduite a tenir et disposer des coor- 
donnees d'un interlocuteur medical [330] (niveau de preuve 4). 

Les parents sont informes que la presence d'un SAOS, 
ce d'autant qu'il est severe et que I'enfant est jeune, majore 
le risque de depression respiratoire lors de (administration 
postoperatoire de substances opioi'des [331, 332] (niveau 
de preuve 1). 

L'anxiete preoperatoire est frequemment observee chez 
les enfants [333] (niveau de preuve 1). Les enfants les plus 
anxieux en preoperatoire sont les plus agites et consom- 
ment le plus d'antalgiques en postoperatoire; ils presentent 
par ailleurs une incidence plus importante de troubles du 
comportement postoperatoires (anxiete et troubles du 
sommeil) [334] (niveau de preuve 1). 

L'information utilisant comme vecteur une video, des 
livrets ludiques et la manipulation d'un masque facial dimi- 
nue significativement l'anxiete preoperatoire des enfants 
[334] (niveau de preuve 1). 

L'utilisation d'une premedication par du midazolam 
reduit l'anxiete preoperatoire des enfants [335] (niveau de 
preuve 1). La presence des parents lors de (induction n'ap- 
porte pas de benefice en termes d'anxiete preoperatoire 
[335, 336] (niveau de preuve 1). 

Les informations delivrees lors de la consultation d'anes- 
thesie le sont en concertation avec le chirurgien ORL, afin 
d'eviter les messages divergents. 

Recommandation 2 

II est recommande de preparer I'enfant et sa famille a 
(intervention a venir dans un but anxiolytique. Cette 
preparation peut utiliser des moyens ludiques diffuses 
lors de la consultation d'anesthesie (grade A). 

II est recommande d'utiliser une premedication anxio- 
lytique adapte a (age et a I'etat respiratoire de I'enfant 
(grade A). 



Adultes 

La consultation d'anesthesie en prevision d'une amygdalec- 
tomie chez (adulte doit evaluer les risques hemorragiques et 
respiratoires, ce qui permettra de choisir le protocole d'anal- 
gesie postoperatoire, ainsi qu'une surveillance adaptee. 
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L'interrogatoire recherche les antecedents personnels 
et familiaux de saignement anormal. Un bilan biologique 
preoperatoire adapte est prescrit en collaboration avec le 
specialiste referent d'hemostase, pour permettre une prise 
en charge specifique. 

L'interrogatoire doit permettre aussi devaluer le risque 
de complications respiratoires peri-operatoires. Le medecin 
anesthesiste-reanimateur est confronte a deux situations 
differentes [337, 338] (niveau de preuve 1) : 

• le patient souffre d'un syndrome d'apnee obstructif du 
sommeil (SAOS) connu pour lequel un chirurgien ORL a 
porte une indication d'amygdalectomie; 

• la seconde situation est celle ou le SAOS n'a pas ete 
depiste chez le patient. C'est alors la notion a l'interrogatoire 
de ronflements et/ou de pauses respiratoires rapportees 
par le conjoint, associes a une hyper-somnolence diurne, 
qui font programmer une polysomnographie pour affirmer 
le diagnostic en preoperatoire. 

L'examen clinique du patient recherche les criteres de 
ventilation au masque et d'intubation difficile [339] (accord 
professionnel). 

Apres l'interrogatoire et l'examen clinique, il est neces- 
saire de verifier si le patient a bien compris les causes 
de la douleur postoperatoire, son intensite et sa duree. 
L'ordonnance de sortie donnee par le chirurgien peut etre 
commentee si besoin, ainsi que les modalites devaluation 
de la douleur en postoperatoire, (echelle choisie etant 
explicitee en montrant par exemple au patient la reglette 
qui sera utilisee. 

Recommandation 3 

II est recommande de delivrer une information claire et 
adaptee a la comprehension du patient concernant le 
caractere douloureux de I'amygdalectomie et ses reper- 
cussions sur son activite (accord professionnel). 



Chirurgie 

Protocoles anesthesiques 

Enfants 

En peroperatoire 

La visite pre-anesthesique s'assure que les regies de jeune 
habituelles, adaptees a Cage de I'enfant, ont ete appliquees 
[329] (niveau de preuve 1) et qu'aucun evenement intercur- 
rent contre-indiquant (intervention ne s'est produit depuis 



la consultation de pre-anesthesie. En dehors des syndromes 
obstructifs graves, une premedication anxiolytique est utile. 
Le midazolam est le produit le plus utilise chez I'enfant en 
France [340] (niveau de preuve 4). Comparee au midazolam, 
la clonidine utilisee en premedication diminue la douleur 
postoperatoire et augmente la sedation pendant les 24 pre- 
mieres heures postoperatoires [341, 342] (niveau de preuve 1). 

Les structures de prise en charge et le materiel utilise 
doivent etre conformes aux recommandations de la SFAR 
et de I'ADARPEF. Les modalites de l'anesthesie pour amyg- 
dalectomie ont ete decrites precedemment [328, 343] 
(accord professionnel). 

L'induction par inhalation est la modalite la plus fre- 
quente. L'induction intraveineuse est parfois preferee chez 
les grands enfants ou en cas de syndrome obstructif severe. 
L'anesthesie generale lors de I'amygdalectomie a pour but 
d'assurer une composante hypnotique suffisante pour 
eviter la memorisation peroperatoire et une composante 
analgesique efficace. Cette anesthesie generale balancee 
implique une protection des voies aeriennes, assuree de 
faqon optimale par une sonde d'intubation tracheale a bal- 
lonnet [344] (accord professionnel). 

L'entretien de l'anesthesie est souvent assure par un 
agent halogene associe a un morphinique. Les apports 
hydro-electrolytiques peroperatoires reposent sur (utilisa- 
tion d'un solute isotonique en sel, pouvant contenir une 
faible concentration de glucose et perfuse a un debit adapte 
a (age et au poids de I'enfant [345] (accord professionnel). 

L'administration d'une antibioprophylaxie peroperatoire 
n'a pas demontre son interet en termes de douleur postope- 
ratoire [346] (niveau de preuve 1). L'administration perope- 
ratoire de dexamethasone (0,15 mg/kg) est recommandee 
car elle reduit (incidence des nausees et vomissements 
postoperatoires, la douleur postoperatoire et le delai avant 
la reprise alimentaire [347, 348] (niveau de preuve 1). L'effet 
de (administration peroperatoire de ketamine sur la dou- 
leur postoperatoire dans le contexte de I'amygdalectomie 
est encore discute; cependant, la meta-analyse de Dahmani 
et al. retrouve une diminution de la douleur evaluee dans 
les 24 premieres heures postoperatoires chez I'enfant apres 
amygdalectomie [349] (niveau de preuve 1). Cet effet bene- 
fique est egalement retrouve dans une etude recente, pour 
des bolus de 0,5 mg/kg [350] (niveau de preuve 2). 

Prise en charge en salle de surveillance 
postin t erven tionnelle 

devaluation et le traitement de la douleur doivent etre sys- 
tematiques en salle de surveillance postinterventionnelle 
(SSPI). L'utilisation du paracetamol doit etre large; la voie 
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intraveineuse est la plus fiable. Seule la morphine est effi- 
cace en monotherapie; administree par voie intraveineuse 
en SSPI, elle est consideree comme I'antalgique de reference. 

La posologie de la morphine doit etre reduite en cas de 
SAOS [332, 333] (niveau de preuve 2). 

Les antalgiques du palier 2 (nalbuphine et tramadol), en 
association avec le paracetamol, peuvent prendre le relais 
de la morphine intraveineuse. Leur administration par voie 
orale doit etre debutee des que possible. 

Adultes 

La visite pre-anesthesique controle que I’etat clinique du 
patient ne s'est pas modifie et que le jeune (6 heures pour 
les solides, 2 a 3 heures pour les liquides clairs) a ete res- 
pecte. Cette visite a aussi pour but de reduire I'anxiete du 
patient en completant eventuellement les explications pre- 
operatoires. Une premedication per os le jour de I'interven- 
tion peut etre reservee aux patients angoisses [351 ] (niveau 
de preuve 2). L'hydroxyzine (a la posologie de 1 mg/kg) doit 
etre administree 2 heures avant la chirurgie, mais tend a etre 
abandonnee au profit du midazolam : 3,75 mg a 7,5 mg, 
administres 30 minutes avant la chirurgie [352] (niveau de 
preuve 2). Cette premedication par benzodiazepine est 
proscrite chez le patient souffrant d'un SAOS. Concernant 
la douleur, I'utilisation de pregabaline ou de gabapentine 
reste discutee tant pour les doses, la duree d'administration 
que le ratio benefice/effets secondaires ([353] niveau de 
preuve 2; [354] niveau de preuve 1). 

La prise en charge anesthesique du patient sans antece- 
dent de SAOS ne presente aucune particularity a part le 
choix de produits de duree d'action courte. 

Le cas particulier des patients apneiques (niveau de 
preuve 1) s'explique par la physiopathologie du SAOS. 

Le temps chirurgical 

Les techniques d'amygdalectomie sont diverses et variees 
[355] (niveau de preuve 3). Le temps chirurgical comprend 
successivement : 

• un temps d'exposition generalement realise avec le cadre 
de Kilner et parfois, en cas d'ouverture buccale tres limitee, 
a I'aide d'un endoscope; 

• un temps d'exerese qui peut etre partielle ou totale; 

• un controle des hemostases termine le geste chirurgical. 
L'intervention genere une douleur permanente avec des 

paroxysmes au moment de la deglutition qui mobilise les 
muscles pharynges et les piliers du voile. La douleur est due 
au spasme des muscles pharynges et des piliers du voile, a 
I'irritation des terminaisons nerveuses et a I'inflammation 



superficielle. En fin d'intervention, laisser une zone cruentee 
est aussi a I'origine de douleurs au passage des aliments. 

La dissection amygdalienne classique extracapsulaire 
peut faire appel a differents instruments (ciseaux froids et 
systemes de coagulation mono- ou bipolaire); en parallele 
sont apparues des techniques plus recentes permettant 
des reductions de volume intracapsulaire (laser, microde- 
brideur, ultracision, radiofrequence ou coblation). 

De nombreuses etudes [356, 357] (niveau de preuve 1-2) 
ont compare la douleur post-amygdalectomie en fonction 
de la technique utilisee; ces etudes sont purement pedia- 
triques ou mixtes, et leur methodologie est tres variable. Les 
resultats sont parfois contradictoires [356, 358] (niveau de 
preuve 1 ), mais deux grandes lignes se degagent : 

• I'amygdalectomie extracapsulaire en dissection utilisant 
des instruments froids genere moins de douleurs postope- 
ratoires que si elle est realisee avec des systemes de coagu- 
lation [356, 359] (niveau de preuve 1-2); 

• les techniques de reduction intracapsulaire, done sans 
zones cruentees postoperatoires, generent moins de dou- 
leurs [356, 360] (niveau de preuve 1). 

L'evaluation de I'efficacite des anesthesiques locaux utili- 
ses en peroperatoire a fait I'objet dune meta-analyse [361] 
(niveau de preuve 2). Les auteurs ne concluent pas a I'effi- 
cacite d'un traitement local et regrettent la faible qualite 
methodologique des etudes. 

D'autres etudes ont cherche a evaluer I'efficacite des 
injections locales de differentes combinaisons d'anes- 
thesiques, seuls ou associes a des vasoconstricteurs ou 
des anti-inflammatoires. Une serie adulte avec une etude 
prospective en double aveugle et randomisee conclut a 
I'absence d'efficacite de I'injection bupivacaine-epinephrine 
sur la douleur postoperatoire [362] (niveau de preuve 2). 
Suivant les etudes, la bupivacai'ne etait plus efficace que la 
lidocai'ne seule ou associee a I'epinephrine [363] (niveau 
de preuve 2). La proximite de structures anatomiques 
essentielles (arteres carotides, rachis cervical) avec la loge 
amygdalienne rend potentiellement dangereuse la realisa- 
tion cette infiltration locale d'anesthesiques locaux : des 
cas d'injection intracarotidienne ou intramedullaire ont ete 
decrits, ainsi qu'une paralysie transitoire des cordes vocales 
[364] (niveau de preuve 4). 

Recommandation 4 

L'analyse de la literature ne permet pas de recomman- 
der I'infiltration d'anesthesiques locaux dans les loges 
amygdaliennes pour diminuer la douleur postoperatoire 
(grade C). 
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Periode postoperatoire 
en secteur de soins 

Evaluation de la douleur 
enfant/adulte 

Enfants 

L'evaluation de la douleur s'effectue en fonction de I'age de 
I'enfanc, du type de la douleur et de son caractere evolutif. 
La douleur post-amygdalectomie est une douleur aigue par 
exces de nociception. L'utilisation d'echelles validees permet 
une quantification objective de son intensite. Neanmoins, 
I'experience douloureuse comporte egalement d'autres 
dimensions : emotionnelle, cognitive et comportemen- 
tale, qui peuvent varier d'un enfant a I'autre [365] (accord 
professionnel). En periode postoperatoire, la douleur doit 
etre evaluee regulierement de maniere systematique ainsi 
qu'avant et apres chaque administration d'antalgiques. De 
nombreuses echelles devaluation pediatrique sont dispo- 
nibles mais nous ne retiendrons que celles qui sont actuel- 
lement les plus utilisees. 

Auto-evaluation : pour les enfants 
de plus de six ans 

A partir de I'age de six ans, I'enfant peut expliquer com- 
ment il a mal et evaluer I'intensite de sa douleur. 



Trois echelles sont utilisables : I'echelle des visages (FPS- 
R) (encadre 6.5) peut etre utilisee des quatre ans, I'echelle 
visuelle analogique (EVA) a partir de cinq-six ans et I'echelle 
numerique (« Quelle note entre 0 et 1 0 donnes-tu a ta dou- 
leur ?») a partir de huit ans (I'enfant doit savoir compter et 
manipuler les chiffres) [365] (accord professionnel). II est a 
noter qu'a la difference des adultes, I'echelle EVA doit etre 
presentee verticalement a I'enfant. 

Auto-evaluation ou hetero-evaluation : 
pour les enfants entre quatre et six ans 

Les enfants entre quatre et six ans ont tendance a choisir 
les extremes des echelles qui leur sont proposees. Une 
echelle d'auto-evaluation peut etre tentee (en priorite, 
echelle des visages) mais il est conseille d'en utiliser plu- 
sieurs (echelle des visages et EVA, par exemple). II faut etre 
prudent et, en cas de discordance, penser a reevaluer la 
douleur avec une echelle d'observation comportementale 
(hetero-evaluation). 

Hetero-evaluation : pour les enfants 
de moins de quatre ans ou non communicants 

L'evaluation chez I'enfant de moins de quatre ans (ou chez 
I'enfant momentanement ou definitivement demuni de 
moyens de communication suffisants) repose sur I'obser- 
vation de son comportement. La reponse comportemen- 
tale a la douleur est biphasique. La 1 re phase est expressive, 
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marquee par une detresse comprenant une agitation, des 
cris et des pleurs. La seconde phase, survenant un peu plus 
tardivement et pour des douleurs intenses, se traduit par 
une reduction de I'activite : c'est I'atonie psychomotrice; 
I'enfant est alors replie sur lui-meme, peu expressif, ne 
jouant pas, ne s'interessant pas au monde exterieur [366, 
367] (accord professionnel). 

Actuellement, I'echelle recommandee pour evaluer la 
douleur postoperatoire chez I'enfant est la FLACC (face , 
legs, activity, cry, consolability) (encadre 6.6). L'echelle 
EVENDOL (Evaluation ENfant DOuLeur) (encadre 6.7) est 
actuellement validee pour la douleur aigue aux urgences 
mais elle est en cours d'etude pour 1'evaluation de la dou- 
leur postoperatoire. Elle permet le depistage de I'atonie 

Tableau 6.9. Ages et seuils de traitements indicatifs en 
fonction de l'echelle devaluation de la douleur [365]. 




psychomotrice. Celle-ci peut survenir assez rapidement, y 
compris en periode postoperatoire, lorsqu'un enfant est 
douloureux. Les symptomes en sont encore trop souvent 
meconnus, et les echelles qui depistent cette situation sont 
particulierement interessantes [368] (niveau de preuve 2). 

II existe egalement une echelle FLACC adaptee a I'enfant 
non communicant. Elle ne necessite pas de connaitre prea- 
lablement I'enfant a la difference d'autres echelles dont celle 
de San Salvadour. Elle est done particulierement adaptee a 
la periode postoperatoire. 

Lors du retour a domicile, les parents peuvent utiliser 
l'echelle PPPM (Parents' Post-operative Pain Measure ) [369] 
(niveau de preuve 1) (encadre 6.8). Cette echelle compor- 
tait initialement 15 items mais existe maintenant sous une 
forme raccourcie a 1 0 items (traduite et adaptee en franqais 
par C. Wood), ce qui est actuellement preconise pour que 
routes les echelles aient une notation sur 10 [370] (niveau 
de preuve 4). 

Chaque echelle possede son propre seuil de traitement 
qu'il est necessaire de connaitre (tableau 6.9). 

Ces differentes echelles sont presentees ci-apres et 
disponibles sur le site : www.pediadol.org. 



Recommandation 5 

II est recommande d'evaluer la douleur postoperatoire 
de I'enfant a I'aide d'echelles adaptees afin de moduler 
les prescriptions antalgiques (accord professionnel). 



/ 

ENCADRE 6.6 FLACC 



Chacun des cinq items - (F) visage, L (jambes), (A) activite, 
(C) cris, (C) consolabilite - est cote de 0 a 2, ce qui donne un 
total entre 0 et 10. 



0 : detendu et confortable 

1-3 : leger inconfort 

4-6 : douleur moderee 

7-10 : douleur severe ou inconfort majeur 



"A 



FLACC 


FLACC modifiee 
pour enfants handicapes 


Date/ 

heures 












Visage 


Visage 














Pas depression particuliere ou sourire 


Pas d’expression particuliere ou sourire 


0 












Grimace ou froncement occasionnel des 
sourcils, retrait, desinteresse 


Semble triste ou inquiet 


1 













V J 
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FLACC 


FLACC modifiee 
pour enfants handicapes 


Date/ 

heures 












Visage 


Visage 














Froncements frequents a permanents des 
sourcils, machoires serrees, tremblement du 
menton 


Visage afflige, expression d'effroi ou de 
panique 


2 












Jambes 


Jambes 














Position habituelle ou detendue 


Position habituelle ou detendue 


0 












Gene, agite, tendu 


Tremulations occasionnelles 


1 












Coups de pieds ou jambes recroquevillees 


Augmentation marquee de la spasticite, 
tremulations ou sursauts permanents 


2 












Activite 


Activite 














Allonge calmement, en position habituelle, 
bouge facilement 


Allonge calmement, en position 
habituelle, bouge facilement 


0 












Se tortille, se balance d'avant en arriere, est 
tendu 


Moyennement agite (par ex., bouge 
sa tete d’avant en arriere, agressif) ; 
respiration superficielle, saccadee, 
soupirs intermittents 


1 












Arc-boute, fige, ou sursaute 


Agitation severe, se cogne la tete, 
tremblement (non rigide) ; retient 
sa respiration, halete ou inspire 
profondement (ou va chercher loin 
sa respiration) ; respiration saccadee 
importante 


2 












Cris 


Cris 














Pas de cris (eveille ou endormi) 


Pas de cris (eveille ou endormi) 


0 












Gemissements ou pleurs, plainte 
occasionnelle 


Explosion verbale ou grognement 
occasionnel 


1 












Pleurs ou cris constants, hurlements ou 
sanglots, plaintes frequentes 


Explosion verbale repetee ou 
grognement constant 


2 












Consolabilite 


Consolabilite 














Content 


Content 


0 












Detendu, rassure occasionnellement par le 
toucher, I'etreinte ou la parole, distrayable 


Detendu, rassure occasionnellement 
par le toucher, I'etreinte ou la parole, 
distrayable 


1 












Difficile a consoler ou reconforter 


Repousse le soignant, s’oppose aux 
soins ou aux gestes de confort 


2 












TOTAL SCORE 













(D'apres Merkel SI, Voepel-Lewis T, Shayevitz JR, Malviya S. The FLACC : a behavioral scale for scoring postoperative pain in young children. 
Pediatr Nursing 1997 ; 23 : 293-7. Traduction par I'equipe de I'Unite devaluation et de traitement de la douleur, centre hospitalier universi- 
taire Robert-Debre, Paris.) 

V J 



181 



r a 

ENCADRE 6.7 Echelle EVENDOL 

Notez tout ce que vous observez... meme si vous pensez que les signes ne sont pas dus a la douleur, mais a la peur, a I'inconfort, 
a la fatigue ou a la gravite de la maladie.. 



Nom 


Signe 

absent 


Signe 

faible 

ou passager 


Signe 
moyen 
ou environ 
la moitie 
du temps 


Signe 

fort 

ou quasi 
permanent 


Evaluation 




Evaluations suivantes 
uations apres antalgique 3 


a I'arrivee 1 


r Eva 


au repos 
au calme (R) 


d I'examen 2 ou 
la mobilisation (M) 


R ' ' 

/ * 


R // 
// M 


R 

/ M 


R // 
// M 


Expression vocale ou verbale 






















pleure et/ou crie et/ou gemit 
et/ou dit qu'il a mal 


► 0 


1 


2 


3 


jMimique 






















a le front plisse et/ou les sourdls fronces 
et/ou la bouche crispee 


► 0 


1 


2 


3 


jMouvements 






















s'agite et/ou se raidit et/ou se crispe 


► 0 


1 


2 


3 


| Positions 






















a une attitude inhabituelle et/ou antalgique 
et/ou se protege et/ou reste immobile 


► 0 


1 


2 


3 


| Relation avec I'environnement 






















peut etre console et/ou s'interesse aux jeux 
et/ou communique avec I'entourage 


^ normale 

r ° 


diminu4e 

1 


tr6s diminu6e 
2 


absente 

3 


Remarques 


Score total /1 5 
















Date et heure 
















Initiates 6valuateur 















'Au repas au calme [R] : observer I'enfant avant tout soin au examen, dans les meilleurs conditions possibles de confort et de confiance, par exemple a 
distance, avec ses parents, quand il joue... 

2 A I'examen ou la mobilisation [M] : il s'agit de I'examen clinique ou de la mobilisation ou palpation de la zone douloureuse par I'infirmiere ou le medecin. 
3 Reevaluer regulierement en particulier apres antalgique, au moment du pic d'action : apres 30 a 45 minutes si oral ou rectal, 5 a 10 minutes si IV. 
Preciser la situation, au repos [R] ou a la mobilisation [M], 
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Echelle validee pour mesurer la douleur (aigue ou prolongee avec atonie), de 0 a 7 ans, en pediatrie, aux urgences, au SAMU, en salle de reveil, en 
post-operatoire - Reference bibliographique : Archives de Pediatrie 2006, 13. 922, pi 29-1 30. Archives de Pediatrie 2012, 19, 922, P42-44.Journees Paris 
Pediatrie 2009 : 265-276. Pain 2012, 153 : 1573-1582. 
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ENCADRE 6 8 Echelle PPMP (Postoperative Pain Measure for Parents) 
pour 1'evaluation de la douleur par les parents 



(version raccourcie a dix items) 



JOUR 










HEURE 


























Pleurniche ou se plaint plus que d’habitude 


























Joue moins que d’habitude 


























Ne fait pas les choses qu'il ou elle fait d'habitude 


























Semble plus inquiet que d'habitude 


























Semble plus calme que d’habitude 


























A moins d'energie que d’habitude 


























Mange moins que d'habitude 


























Tient I'endroit douloureux de son corps 


























Gemit ou grogne plus que d’habitude 


























Cherche du reconfort plus que d'habitude 


























Score global 



























Score 0 (signe absent) a 1 (signe present) pour chaque item, total sur 10. 

(D'apres Chambers CT, Reid CJ, McGrath PJ, Finley GA. Development and preliminary validation of a postoperative pain measure for parents. 
Pain. 1996; 68 : 307-13. Von Bayer CL, Chambers CT, Eakins DB. Development of a 10-Item Short Form of the Parents'Postoperative Pain 
Measure : The PPPM-SF. J Pain. 2011 ; 12 : 401-6.) 
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6. Les contextes particuliers 



Adultes 

L'evaluation de la douleur en postoperatoire dune amyg- 
dalectomie est peu specifique. Elle est fondee sur I'auto- 
evaluation [371]. L'echelle visuelle analogique (EVA) est 
I'outil de reference. L'echelle numerique (EN) est la preferee 
du personnel soignant, car elle ne necessite pas de support. 
L'echelle verbale simple (EVS), avec son score de 0 a 4, 
semble la mieux adaptee au patient age communicant. 

II est conseille d'utiliser toujours la meme echelle pour 
mesurer revolution de la douleur postoperatoire [372] 
(accord professionnel). 

Chez I'adulte handicape non communicant, une hetero- 
evaluation par l'echelle Algoplus, simple et rapide a utiliser 
(validee chez le patient age), pourrait etre proposee [373] 
(accord professionnel). 

Recommandation 6 

II est recommande d'evaluer la douleur postoperatoire 
chez I’adulte par des echelles adaptees, afin de moduler 
les prescriptions antalgiques (accord professionnel). 

Traitements pharmacologiques 

Donnees pharmacologiques 

La prise en charge de la douleur postoperatoire a deja fait 
I'objet de nombreux travaux, referentiels et conferences de 
consensus. Tous avaient pour but de determiner le meilleur 
traitement possible tant en termes d'efficacite que de secu- 
rite pouvant etre prescri t au patient opere. Parmi ces travaux, 



trois vont nous servir de base afin de cibler les medicaments 
dont les donnees pharmacologiques essentielles vont etre 
abordees dans ce chapitre : il s'agit de la « Conference d'ex- 
perts 2005 de la Societe franqaise d'anesthesie-reanimation : 
anesthesie pour amygdalectomie de l'enfant» [374] 
(accord professionnel), de la recommandation formalisee 
d'experts 2008 : « Prise en charge de la douleur postopera- 
toire chez I'adulte et l'enfant» [375] (accord professionnel) 
emanant de la meme societe et des recommandations de 
bonne pratique : « Prise en charge medicamenteuse de la 
douleur aigue et chronique chez l'enfant» de I'AFSSAPS en 
2009 [376] (accord professionnel). L'actualite du moment 
nous fera insister plus longuement sur le cas particulier de 
la codeine, jusqu'alors largement utilisee et prescrite au 
decours de cette chirurgie particulierement douloureuse 
quest I'amygdalectomie. 

Rappels sur les mecanismes de base de la douleur 

Le cheminement habituel d'un stimulus nociceptif est 
represente schematiquement fig. 6.7. De meme, les voies 
modulatrices de la douleur sont representees par la fig. 6.8. 
Ces vues synthetiques et, bien sur simplifies, permettront 
de comprendre dans la suite de ce chapitre les mecanismes 
d'action des differents traitements antalgiques. 

Les dlfferentes molecules 

Nous allons envisager de faqon la plus synthetique possible 
les proprietes pharmacologiques des molecules suivantes : 

• non opiaces : paracetamol, anti-inflammatoires non ste- 
ro'fdiens (AINS), cortico'ides; 

• opiaces : morphine, oxycodone, nalbuphine, codeine, 
tramadol. 



5 Perception 

Integration avec experiences vecues 




Plaie, brulure, infection, trauma etc. 



Mediateurs de I’inflammation 






Mecanorecepteurs/recepteurs polymodaux 



3 Transmission 

Le long des fibres nerveuses afferentes 



4 Modulation 



Molecules modifiant le stimulus douloureux 
Opiaces 

Antagonistes Ca + 

Antagonistes NMDA 
Paracetamol 
Adrenorecepteurs 
Antagonistes 




2 Transduction 

Conversion en impulsions electriques 

1 Encodage 

Par modalite, site et intensite 



Inhibiteurs COX 
Inhibiteurs LOX 
Antagonistes Na + 

Sensibilisation/stimulation des 
chemorecepteurs 



Fig. 6.7 

Cheminement d’un stimulus douloureux (d’apres [377]). 
COX : cyclo-oxygenase; LOX : lipo-oxygenase. 
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Fig. 6.8 

Modulation de I'information douloureuse (d'apres [377]). 



Substances non opiacees 

Paracetamol (tableau 6.10) 

• Mecanisme d'action : il a ete demontre que le parace- 
tamol agit sur la variante centrale COX3, sans agir sur les 
recepteurs COX1 et COX2. Cela explique aussi pourquoi il 
ne presente pas d'effet anti-inflammatoire [377], 



• Metabolisme : le paracetamol est metabolise essentiel- 
lement au niveau du foie. Les deux voies metaboliques 
majeures sont la glycuroconjugaison et la sulfoconjugaison. 
L’elimination est essentiellement urinaire. 

• Effets secondaires/surdosages : [intoxication au para- 
cetamol peut survenir apres une absorption de plus de 
10 grammes chez I'adulte. En pediatrie, la dose quotidienne 
maximale citee dans la litterature est de 90 mg/kg de para- 
cetamol. En cas de surdosage, il y a un risque d'hepato- 
toxicite; la multiplicite des formes galeniques favorise les 
erreurs d'administration [378]. 

Anti-inflammatoires non steroi'diens (tableau 6.10) 

• Mecanisme d'action [379] : la definition meme des AINS 
est fondee sur leur mecanisme d'action : ce sont des inhi- 
biteurs de la synthese des prostaglandines. On distingue, 
selon leur selectivity trois types d'AINS : 

- les inhibiteurs non selectifs (COX1 et COX2) ou AINS 
classiques ayant des proprietes antipyretiques, antal- 
giques, anti-inflammatoire et d'inhibition de la fonction 
plaquettaire. Ils possedent egalement, par ce meme 
mecanisme d'action, des effets indesirables communs; 

- les inhibiteurs selectifs de COX1 : 1'aspirine a moins de 
300 mg/j; 

- les inhibiteurs selectifs de COX2 ou coxibs : ils dif- 
ferent par leurs proprietes (absence d'effet anti-agregant 
plaquettaire) et leurs effets indesirables. 



Tableau 6.10. Donnees pharmacologiques du paracetamol et des AINS. 





Particularity AMM 


Voie 


Posologie 


Galenique 


Demi-vie plasmatique 


Paracetamol 




IV, IR, per os 


Adulte et enfants > 10 kg : 
15 mg/kg x4/j 
Enfants < 10 kg : 7,5 mg/kg 
X 4/j 


Gelules, comprimes, 
effervescents, 
suspension buvable, 
suppositoires, injectable 


2 a 3 h 


Diclofenac 


> 12 ans 


Per os, IR 


1 2- 1 5 ans : 1 mg/kg X 3/j 
> 15 ans : 75 a 100 mg/j en 
trois prises 


Comprimes, solution 
buvable, suppositoires 


2 h-2 h 30 


Ibuprofene 


> 3 mois 


Per os 


Enfant : 20 a 30 mg/kg/j 
en trois prises 
> 40 kg : 200 a 1 200 mg/j 
en trois prises 


Suspension buvable, 
comprimes 


1 a2 h 


Acide 

niflumique 


> 6 mois 


Per os, IR 


> 6 mois : 400 a 800 mg/j 

> 12 ans : 500 a 700 mg/kg/j 
Adultes : 750 a 1 000 mg/j 


Suppositoires 
(400 et 700 mg) 
Comprimes 


4 a 6 h 


Ketoprofene 


> 6 mois per os 

> 15 ans IV 


Per os, IV 


> 6 mois : 0,5 mg/kg X 3 a 4/j 
>15 ans : 50 mg X 4/j 


Suspension buvable, 
comprimes, injectable 


2 a 3 h 
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L'effet anti-inflammatoire est provoque par cette inhi- 
bition de la COX, qui empeche la production de facteurs 
inflammatoires. L'effet analgesique est du a l'effet anti- 
inflammatoire et a I'inhibition des stimuli douloureux au 
niveau sous-cortical. 

• Metabolisme : les AINS sont transposes essentiellement 
(de 60 a 100 %) sous forme liee aux proteines plasmatiques. 
Ms subissent un metabolisme hepatique avant d'etre elimi- 
nes pour un tiers dans les selles et pour deux tiers dans les 
urines sous forme inactive. 

Corticoides (tableau 6.1 1 ) 

• Mecanisme d'action : les corticoides agissent plus en 
amont de la reaction inflammatoire que les AINS et 
bloquent ainsi les deux voies de la cyclo-oxygenase (COX) 
et de la lipo-oxygenase (LOX). 

• Metabolisme : leur metabolisme exact est encore assez 
mal connu. II a lieu dans le foie et une partie implique les 

Tableau 6.1 1. Donnees pharmacologiques des corticoides. 



cytochromes P450. L'elimination est essentiellement uri- 
naire sous forme conjuguee ou libre. 

Substances opiacees (tableau 6.12) 

Dans le systeme nerveux central, cinq principals classes de 
recepteurs opioides ont ete identifies : p (mu), k (kappa), 
5 (delta), a (sigma) et e (epsilon). Les medicaments qui 
stimulent ces recepteurs opioides peuvent etre des ago- 
nistes pleins (stimulant les cinq recepteurs), des agonistes 
partiels (ne stimulant que certains recepteurs) ou des 
antagonistes (bloquant les recepteurs). L'effet depresseur 
respiratoire des opiaces doit motiver une surveillance extre- 
mement stricte dans les suites d'une amygdalectomie pour 
SAOS [380] (niveau de preuve 4). 

Morphine 

• Mecanisme d'action : la morphine, un phenanthrene, agit 
comme un agoniste des recepteurs p. L'effet analgesique 
resulte de I'activation des recepteurs opioides de la subs- 





Particularites AMM 


Voie 


Posologie 


Galenique 


Demi-vie plasmatique 


Prednisone 


- 


IV 


1 mg/kg/j 


Comprimes, effervescents, 
orodispersibles 


3 h 


Prednisolone 


- 


Per os 


1 mg/kg/j 




3 h 


Betamethasone 


- 


Per os, IV 


0,05 a 0,2 mg/kg/j 


Comprimes, gouttes, injectable 


3 h 


Dexamethasone 


- 


Per os, IV 


0,05 a 0,2 mg/kg/j 


Comprimes, injectable 


5 h 



Tableau 6.12. Donnees pharmacologiques des morphiniques. 





Particularites AMM 


Voie 


Posologie 


Galenique 


Demi-vie plasmatique 


Morphine 


6 mois 


Per os 


Dose initiale : 0,1 a 0,2 mg/kg, a 
reevaluera une heure 
< 6 ans : ouvrir la gelule ou 
utiliser le sirop 


Gel. 5, 10, 20 mg 
Solution buvable 


Tres variable selon 
galenique 


Des la naissance 


IV, SC 


Dose de charge initiale : 

0,05 a 0,1 mg/kg, evaluation a 
15 minutes, puis reinjections 
de 0,1 mg/kg 

routes les 5 minutes si EVA > 3 


Sol. inj. : 1 mg/1 ml_ 
(neonat.); 10 mg/10 mL 
ampoule; 50 mg/50 mL 
flacon 


Oxycodone 


> 18 ans 


Per os, 
SC, IV 


Injectable : 7,5 mg/j 
Per os : 1 5 mg/j 


Comprimes immediats, 
comprimes LR injectable 


2 a 3 h 


Nalbuphine 


> 18 mois 


IV, IR 


0,2 mg/kg routes les 4 h 
ou 

1,2 mg/kg/j en IV continue apres 
dose de charge de 0,2 mg/kg 


Injectable 


Enfant : 1 a 2 h 
Adulte: per os 6 a 
10 h, injectable 2 a 3 h 


Codeine 


> 1 an (12 pour 
I'ANSM) 


Per os 


0,5 a 1 mg/kg routes les 4 a 6 h 


Suspension buvable 


2 a 3 h 


Tramadol 


> 3 ans 


Per os 


1 a 2 mg/kg routes les 6 h 
maximum (400 mg/j) 


Gouttes 

Comprimes 


5 a 7 h 
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tance grise peri-aqueducale et periventriculaire, du plan- 
cher des ventricules et de la moelle epiniere [381], 

• Metabolisme : il est hepatique. La diffusion a lieu dans 
I'ensemble des milieux de I'organisme, y compris dans le lait 
maternel; lelimination sefait parvoie renale. 

Oxycodone 

• Mecanisme d'action : I'oxycodone est un agoniste opioide 
selectif des recepteurs p et k. 

• Metabolisme: il est hepatique et lelimination est urinaire. 

Nalbuphine 

• Mecanisme d'action [376] : c'est un agoniste K/antago- 
niste p, 5. Il s'agit d'un analgesique dit de palier 2. 

• Metabolisme : lelimination de la nalbuphine et de ses 
metabolites inactifs est urinaire et fecale, apres glucurono- 
conjugaison hepatique. 

Codeine 

• Mecanisme d'action [376] : la codeine est un alcaloide 
naturel du pavot. II tient ses effets antalgiques de sa trans- 
formation partielle en morphine lors de sa metabolisation. 
Les effets seront done ceux de la morphine, avec action 
spinale et supraspinale (substance grise peri-aqueducale et 
periventriculaire et du plancher des ventricules). 

• AMM : > 1 an ; toutefois, IANSM ne recommande plus sa 
prescription aux enfants de moins de 12 ans, ni aux enfants 
ayant subi uneamygdalectomiequel que soit lage (0-1 8 ans). 

• Metabolisme : la metabolisation est hepatique par 
le cytochrome P450 2D6 (CYP2D6) ou elle subit une 
O-demethylation et une N-demethylation. A noter que 4 a 
10 % des sujets selon les ethnies n'expriment pas le CYP2D6 
et sont done insensibles a la codeine. De plus, il existe un 
polymorphisme genetique du CYP2D6 [382], conduisant a 
decrire des sujets metaboliseurs ultrarapides, representant 
environ 5 % des sujets, chez qui la rapidite de metabolisa- 
tion conduit a un equivalent de bolus de morphine intra- 
veineuse, et d'autres qui sont metaboliseurs lents, chez qui 
la delivrance de morphine est tres (trop) progressive, voire 
absente, et qui represented environ 10 % des cas. C'est 
dans la population de patients metaboliseurs ultrarapides 
et atteints d'apnees obstructives qu'ont ete rapportes les 
dix deces survenus entre 1969 et 2012 a I'origine de la non- 
recommandation franqaise de la codeine chez le moins de 
12 ans et dans les suites d'amygdalectomie pour SAOS. 

Tramadol 

• Mecanisme d'action et metabolisme [376, 383] : la meta- 
bolisation est hepatique, tres proche de celle de la codeine 
(CYP2D6). CYP2D6 permet la O-demethylation du tra- 
madol qui produit un metabolite actif Ml (O-desmethyl 
tramadol) dont I'affinite pour les recepteurs p est vingt fois 



inferieure a celle de la morphine. Par ailleurs, il agit egale- 
ment au niveau central en inhibant la recapture de la sero- 
tonine [384] (niveau de preuve 4) et de la noradrenaline. 

• AMM : > 3 ans en France. 

Evaluation du ratio benefice/risque 
dans le contexte de I'amygdalectomie 
et algorithmes decisionnels 
(en fonction de Page) 

Chez I' enfant 

Generalites 

L'amygdalectomie est une des interventions les plus fre- 
quentes chez I'enfant. Elle est associee a une douleur post- 
operatoire d'intensite moderee a severe, evoluant sur une 
periode de I'ordre de sept jours [385] (niveau de preuve 2). 
Plusieurs points doivent etre pris en compte dans la 
reflexion concernant I'algorithme decisionnel relatif a I'anal- 
gesie post-amygdalectomie : 

• la douleur post-amygdalectomie est principalement 
d'origine inflammatoire; elle se caracterise par une compo- 
sante de fond qui est majoree par les stimulations meca- 
niques, par exemple lors de la deglutition, de I'alimentation 
ou des vomissements. Par ailleurs il semblerait que les sujets 
les plus douloureux presenteraient un risque plus eleve de 
saignements postoperatoires [386] (niveau de preuve 4); 

• la population pediatrique concernee par I'amygdalecto- 
mie se caracterise a I'heure actuelle par un age relativement 
jeune, et surtout la presence frequence d'un syndrome 
obstructif induisant, en periode de relaxation musculaire 
(sommeil ou sedation), un risque d'apnee potentiellement 
responsable d'episodes d'hypoxie. Cette population a ete 
demontree comme etant plus sensible aux effets depresseurs 
respiratoires de la morphine administree en postoperatoire 
[387] (niveau de preuve 2). Les enfants obeses apparaissent 
egalement comme une population a risque eleve de compli- 
cations respiratoires apres amygdalectomie [388] (niveau de 
preuve 2); dans le meme sens, les niveaux eleves d'indice de 
masse corporelle (IMC) sont associes a des niveaux eleves de 
douleur postoperatoire [389] (niveau de preuve 2); 

• en dehors des quelques heures postoperatoires imme- 
diates, cette douleur doit etre geree par les parents a 
domicile. Cette gestion non medicalisee implique, outre 
la dispensation d'une information educative aux parents, 
I'utilisation de produits ayant un intervalle therapeutique 
large et predictible. Ainsi, idealement, les antalgiques utili- 
ses devraient presenter une efficacite satisfaisante et adap- 
tee au type de douleur, pour des doses normalisees pour 
le poids, bien definies (faible variability interi ndividuelle). 
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avec des effets secondaires limites, voire absents lorsqu'il 
s'agit d'effets secondaires graves avec risque vital poten- 
tiel (depression respiratoire et saignement dans le cas de 
I'amygdalectomie); 

• I'analgesie postoperatoire a domicile se revele souvent 
insuffisante, malgre une prescription medicale adaptee 
[390, 391] (niveau de preuve 2). Pendant les trois premiers 
jours postoperatoires, comparee a une administration a la 
demande, I'administration programmee non condition- 
nelle des antalgiques est associee a une consommation 
plus importante de ces produits, avec des scores de dou- 
leurs plus faibles [392] (niveau de preuve 2); 

• le principe de traitement multimodal de la douleur est 
particulierement important dans ce contexte, car I'associa- 
tion de produits d'effets additifs ou mieux synergiques doit 
permettre d'obtenir un ratio benefice/risque optimise [393, 
394] (niveau de preuve 1); 

• les effets secondaires de type nausees et vomissements 
postoperatoires sont frequents apres amygdalectomie. 
Mecaniquement, ils sont sources de majoration de la 
douleur et augmentent le risque de saignements. Leur 
traitement ou prevention interagit done etroitement avec 
la prise en charge de la douleur, ce d'autant que certaines 
molecules antalgiques presentent des effets anti-emetisants 
(anti-inflammatoires non steroi'diens, corticoi'des, etc.), 
alors que d'autres presentent plutot des effets emetisants 
(morphine, tramadol, etc.). 

II existe, done dans le contexte post-amygdalectomie, 
une triade complexe : douleur-vomissements-saignements; 
sa prise en charge repose sur un compromis optimise dont 
la cible principale pourra varier en fonction du choix du 
prescripteur en termes de type et de niveau de risque 
encouru. A cette triade se surajoute le risque de depression 
respiratoire, lorsque Ton utilise des produits antalgiques 
opioides ou derives, notamment chez des enfants dont la 
sensibilite a ces effets depresseurs est augmentee (SAOS). 

Au total, I'optimisation de ce ratio benefice/risque passe 
dune part par une analyse de la litterature afin de quantifier 
les differents risques associes aux principals categories de 
medicaments utilisables dans ce contexte, et d'autre part 
par un choix de risque du prescripteur. 

Exclusion de la codeine 

La codeine etait, jusqu'a son exclusion du marche pedia- 
trique, I'antalgique de palier 2 communement prescrit dans 
la prise en charge de la douleur post-amygdalectomie. 

La codeine est une prodrogue dont le metabolisme 
conduit a la formation dune part de metabolites inactifs 
(80 %) et d'autre part de morphine (20 %), metabolite actif 
responsable de I'effet analgesique de la codeine. La forma- 



tion de la morphine depend de I'activite du cytochrome 
CYP2D6, dont I'activite est tres variable compte tenu de son 
polymorphisme genetique et de la frequence de ses dupli- 
cations [395]. Ainsi le metabolisme de la codeine (et done 
son effet analgesique) est tres variable en fonction du geno- 
type des individus : chez les faibles metaboliseurs (5 a 10 % 
des Caucasiens), la codeine est peu ou pas efficace, alors 
que chez les ultrametaboliseurs (2 % chez les Caucasiens, 
et plus de 20 % en Afrique et au Moyen-Orient), la codeine 
produit une quantite importante, voire tres importante, de 
morphine, exposant aux risques de surdosage et augmen- 
tant ainsi le risque de depression respiratoire. Un certain 
nombre d'accidents de ce type ont ete decrits, notamment 
chez des enfants operes d'amygdalectomie, ayant requ en 
postoperatoire a domicile de la codeine. 

A titre d'information, en 2011 aux Etats-Unis, approxi- 
mativement 1,7 million d'enfants (0-17 ans) avaient requ 
une prescription de codeine seule ou en association a I'ace- 
taminophene (paracetamol) [396], 

En 2012, la FDA (Food and Drug Administration) a repris 
les donnees des evenements indesirables survenus entre 
1969 et mai 2012 et a identifie 13 cas de deces (n = 10) ou 
de depression respiratoire grave (n = 3) associes a I'adminis- 
tration de codeine. Sept de ces cas avaient ete prealablement 
decrits dans la litterature [397-400] (niveau de preuve 4). Ces 
enfants etaient ages de 21 mois a 9 ans. La plupart des cas 
(11/13) sont decrits dans les suites d'une amygdalectomie 
(n = 8) ou d'une infection des voies aeriennes supe- 
rieures (n = 3). Dans la plupart des cas, les doses prescrites 
de codeine etaient considerees comme appropriees aux 
Etats-Unis (de I'ordre de 1 mg/kg routes les 4 a 6 heures). 
Sept enfants ont eu une analyse genetique afin de determi- 
ner leur niveau d'activite metabolique CYP2D6; trois furent 
caracterises comme metaboliseurs ultrarapides, trois comme 
metaboliseurs normaux, et un comme probable metaboliseur 
lent. Deux cas supplementaires de deces apres amygdalecto- 
mie (3 et 12 ans) furent identifies dans le cadre d'une enquete 
de la Societe americaine d'ORL; les deux enfants furent diag- 
nostiques comme metaboliseurs ultrarapides [401] (niveau 
de preuve 4). Tous les deces decrits en post-amygdalectomie 
etaient survenus chez des enfants presentant en preoperatoire 
un syndrome d'apnees obstructives du sommeil. 

Dans ce contexte, la FDA a contre-indique en fevrier 201 3 
I'emploi de la codeine en postoperatoire de I'amygdalecto- 
mie, et a recommande de n'utiliser la codeine chez I'enfant 
algique que si le benefice semble superieur au risque [402] 
(niveau de preuve 1). 

En Europe, I'Agence europeenne du medicament (EMA) 
a presente la meme demarche [403] (niveau de preuve 1), 
avec un communique du PRAC (Pharmacovigilance Risk 
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Assessment Committee) immediatement relaye par IANSM 
(Agence nationale de securite du medicament - ex-AFSSAPS) 
en date du 12 avrii 2013, notifiant une restriction de lAMM de 
la codeine [404] (niveau de preuve 1): il est done recommande 
de ne plus utiliser la codeine chez I'enfant opere d'amygdalec- 
tomie ou d'adenoidectomie. Hors amygdalectomie ou ade- 
noidectomie, la codeine ne peut etre utilisee que chez I'enfant 
de plus de 1 2 ans, en cas d'echec d'un traitement par paraceta- 
mol ou anti-inflammatoires non steroi'diens (AINS). 

Ratio benefice/risque des anti-inflammatoires 
non steroYdiens 

Dans le contexte post-amygdalectomie, I'utilisation de 
I'association paracetamol-AINS est plus efficace que I'uti- 
lisation isolee d'un des deux produits [405] (niveau de 
preuve 1). Compares au paracetamol ou a un placebo, les 
AINS procurent une antalgie superieure avec une diminu- 
tion des nausees et vomissements postoperatoires [406] 
(niveau de preuve 1). Compares a I'association codeine- 
paracetamol, les AINS (ibuprofene) presentent des effets 
antalgiques similaires avec une incidence des vomissements 
moindre [407] (niveau de preuve 2). 

Le principal inconvenient est leur interaction avec les 
processus de la coagulation (alteration de I'hemostase 
primaire par inhibition du thromboxane A2) conduisant 
a une majoration, au moins theorique, du risque de com- 
plications hemorragiques post-amygdalectomie. Dans la 
litterature, I'incidence de ces complications est de I'ordre 
de 3 %, les saignements survenant dans les 24 premieres 
heures (hemorragies primaires) ou dans les cinq a dix jours 
postoperatoires (hemorragies secondaires) [408] (niveau 
de preuve 1). II existe une litterature tres abondante autour 
de la possible majoration de ce risque hemorragique par 
I'utilisation d'AINS, mais la synthese reste a I'heure actuelle 
peu evidente. La difficulte principale reside dans la faible 
incidence des complications hemorragiques post- 
amygdalectomie, conduisant le plus souvent a des etudes 
de puissance insuffisante. L'utilisation d'une methodologie 
de type meta-analyse pourrait en theorie permettre de 
compenser les effectifs insuffisants des etudes individuelles, 
mais les nombreuses meta-analyses publiees presentent 
une autre faiblesse resultant de la multiplicite des produits, 
des doses etudiees ainsi que des criteres de jugement cli- 
niques evalues (saignement peroperatoire, saignement 
postoperatoire, rehospitalisation, reintervention, etc.). 

En 2003, la revue de la litterature (type meta-analyse 
incluant 25 etudes et 970 patients sous AINS) de Moiniche 
et al. montrait que, compares aux opioides, les AINS etaient 
equi-analgesiques et diminuaient le risque de nausees et 
vomissements postoperatoires (RR : 0,73) mais que, en 



revanche, ils etaient associes a un risque augmente de 
reintervention pour saignement (RR : 1,92) sans augmenta- 
tion claire des autres items appreciant le saignement [409] 
(niveau de preuve 1). La meta-analyse de Marret et al., 
publiee la meme annee et fondee sur sept des etudes ana- 
lysees dans la revue precedente, presentait une augmenta- 
tion du risque de reintervention pour saignement (OR : 3,8) 
et deconsei llait I'utilisation des AINS apres amygdalectomie 
[410] (niveau de preuve 1). 

Une troisieme meta-analyse, parue en 2003 et incluant 
des etudes adultes et pediatriques, concluait a la majora- 
tion du risque de saignement en cas d'utilisation postope- 
ratoire d'aspirine, majoration non retrouvee avec les autres 
AINS [411] (niveau de preuve 1). 

En 2005, une meta-analyse menee par Cardwell et al., 
issue de la collaboration Cochrane, analysait 15 etudes 
pediatriques (1046 enfants operes d'amygdalectomie). 
Compares aux opioides ou aux placebos, les AINS n'etaient 
associes ni a une augmentation des saignements reque- 
rant une reprise chirurgicale, ni a une augmentation du 
saignement ne requerant pas d'intervention. En revanche, 
ils etaient associes a une diminution du risque de nausees 
et vomissements postoperatoires (OR : 0,49). Les auteurs 
concluaient a I'absence d'argument pour exclure la pres- 
cription d'AINS apres amygdalectomie tout en rappelant 
les limites des resultats liees au manque de puissance des 
etudes analysees [412] (niveau de preuve 1). 

Cette analyse de la Cochrane Data Base a ete reactualisee 
en 2010, 2012 et 2013, en modifiant legerement le nombre 
d'etudes analysees (une retiree, une rajoutee). Les auteurs 
concluaient a une insuffisance de resultats pour exclure un 
risque hemorragique majore lors de I'utilisation des AINS en 
post-amygdalectomie [413] (niveau de preuve 1). 

On peut citer une large etude retrospective americaine 
incluant 1 160 enfants dont 467 avaient requ de I'ibuprofene 
(5 mg/kg/6 h) apres amygdalectomie, qui n'a pas retrouve 
de difference significative de saignement postoperatoire 
compare aux enfants ayant requ une analgesie a base de 
codeine et paracetamol (acetaminophene dans la littera- 
ture nord-americaine) [414] (niveau de preuve 4). 

Deux etudes turques de methodologie faible (une 
retrospective et une non randomisee) ont evalue les sai- 
gnements post-amygdalectomie chez des enfants ayant 
requ de I'ibuprofene versus paracetamol; dans ces deux 
etudes, I'incidence des saignements n'etait pas augmentee 
par la prise d'AINS [415, 416] (niveau de preuve 4). 

En 2013 une etude canadienne de type meta-analyse a 
evalue I'incidence des saignements postoperatoires dans 
36 etudes incluant 1 747 enfants et 1 446 adultes recevant soit 
des AINS, soit un placebo, soit des opioides en postoperatoire 
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d'amygdalectomie. Les auteurs ne retrouvaient pas de majora- 
tion des saignements (pour tous les end-points) chez les sujets 
ayant requ des AINS, y compris chez les enfants (18 etudes). 
Si on se focalisait sur les resultats issus d'etudes pediatriques 
utilisant I'ibuprofene (quatre etudes, 535 enfants) on retrou- 
vait une absence d'effet significatif sur les saignements. Les 
auteurs suggeraient en conclusion que les AINS devraient etre 
considers comme des analgesiques surs dans le contexte de 
I'amygdalectomie [417] (niveau de preuve 1). 

Dans le meme sens, les recommandations americaines 
concernant I'amygdalectomie, recemment publiees, enoncent 
clairement que I'ibuprofene peut etre utilise en toute securite 
(safely) en postoperatoire [418] (niveau de preuve 1). 

Enfin, on peut noter qu'une etude americaine compa- 
rant le risque de saignement chez les enfants apres amyg- 
dalectomie recevant de I'ibuprofene versus paracetamol est 
actuellement en cours. La fin des inclusions (n = 722) est 
prevue en 2016... 

De plus, dans le contexte de I'amygdalectomie, il n'y a 
pas dans la litterature d'argument concernant I'eventuelle 
majoration d'un risque infectieux lie a la prise d'AINS 
(ibuprofene). 

Au total, le ratio benefice/risque des AINS et plus parti- 
culierement de I'ibuprofene semble plutot en faveur de 
leur utilisation, bien qu'on ne puisse pas exclure un risque 
de majoration des saignements post-amygdalectomie. 

Ratio benefice/risque de la dexamethasone 

La dexamethasone est un corticosteroide dont I'adminis- 
tration IV peroperatoire est associee a une diminution des 
nausees et vomissements postoperatoires et de la douleur 
postoperatoire et a une reprise precoce de I'alimentation 
[419-421] (niveau de preuve 1). L'injection peroperatoire de 
dexamethasone (0,15 mg/kg) est actuellement recomman- 
dee lors de I'amygdalectomie, en France et dans de nom- 
breux pays anglo-saxons [418, 422, 423] (niveau de preuve 1). 

Neanmoins, il existe des doutes quant a son interaction 
avec I'hemostase dans le contexte post-amygdalectomie. 
Ces doutes ont ete souleves par une etude pediatrique 
d'une equipe suisse publiee en 2008. Les auteurs confir- 
maient les effets anti-emetisants, dose-dependants, 
de la dexamethasone peroperatoire, mais montraient 
une majoration de I'incidence des saignements post- 
operatoires; ces derniers etaient significatifs aux doses 
de 0,05 mg/kg et 0,5 mg/kg [424] (niveau de preuve 1). 
Les auteurs concluaient en recommandant d'eviter la 
dexamethasone chez I'enfant opere d'amygdalectomie. 
A noter que dans cette etude, les enfants recevaient en 



postoperatoire de I'ibuprofene en rescue (traitement de 
secours), et que I'administration peroperatoire de dexa- 
methasone reduisait ce recours a I'ibuprofene; I'influence 
de I'association de ces deux produits sur les saignements 
restait non evaluee, I'etude ayant ete arretee avant la fin 
des inclusions compte tenu des resultats intermediaires. 

En 2011 la meta-analyse de Ceva et Brigger analysait 
14 etudes utilisant de la dexamethasone en peropera- 
toire a des doses allant de 0,05 a 8 mg/kg. Les auteurs ne 
retrouvaient aucune majoration des saignements [425] 
(niveau de preuve 1). 

En 2012, une etude prospective randomisee multicen- 
trique realisee chez I'enfant et comparant un bolus de 
dexamethasone peroperatoire (0,5 mg/kg) a un placebo ne 
retrouvait pas de majoration des saignements objectives, 
mais ne pouvait pas exclure une majoration des saigne- 
ments subjectivement evalues [426] (niveau de preuve 1). 

En 2012, la meta-analyse de Shargorodsky et al„ incluant 
12 etudes pediatriques comparant la dexamethasone 
peroperatoire a un placebo, ne retrouvait pas globalement 
dissociation significative entre les saignements postope- 
ratoires et I'util isation de dexamethasone. Neanmoins, les 
resultats ne permettaient pas d'exclure un risque de saigne- 
ment augmente par I'administration de dexamethasone 
peroperatoire pour certaines doses, notamment celles 
comprises entre 0,4 et0,6 mg/kg [427] (niveau de preuve 1). 

Toujours en 2012, la meta-analyse de Plante et al. 
(29 etudes controlees randomisees, 2674 patients) ne 
mettait pas en evidence d'augmentation des saignements, 
mais retrouvait une augmentation du nombre de reinter- 
ventions pour saignements graves associes a I'util isation de 
la dexamethasone. A noter que les auteurs mettent en evi- 
dence une augmentation des saignements chez les patients 
ayant requ une co-administration d'AINS en postoperatoire 
[428] (niveau de preuve 1). 

Enfin, un editorial de Keller et Brigger en 2013 enonce que 
les chirurgiens et les anesthesistes-reanimateurs doivent se 
sentir a I'aise quant a la prescription de dexamethasone per- 
operatoire, tout en restant vigilants dans la surveillance des 
saignements postoperatoires [429] (accord professionnel). 

Au total, I'utilisation de la dexamethasone peroperatoire 
a ete recommandee en France dans les deux conferences 
d'experts autour de I'amygdalectomie [422, 423] (niveau 
de preuve 1), ainsi que dans les recommandations de 
bonne pratique clinique concernant la douleur de 
I'enfant [430] (niveau de preuve 1). II persiste un doute 
quant a son influence sur les saignements postopera- 
toires. La dose de 0,15 mg/kg semble peu impliquee. 
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L'interaction AINS et dexamethasone reste non etu- 
diee en termes de majoration du risque hemorragique. 
Neanmoins on peut legitimement s'interroger sur I'op- 
portunite de cette association, compte tenu des resul- 
tats precites concernant dune part les AINS et d'autre 
part la dexamethasone. 

Ratio benefice/risque des corticoYdes par voie orale 

L'administration postoperatoire de cortico'ides par voie orale 
(de trois a sept jours) est parfois envisagee compte tenu des 
effets anti-inflammatoires et anti-emetisants de ces mole- 
cules. Peu d'etudes evaluent cette attitude. Palme et al. corn- 
parent dans une etude de faible puissance la prednisolone a 
un placebo administre pendant sept jours apres amygdalec- 
tomie; il retrouve un effet limite de la prednisolone sur les 
nausees et vomissements et les scores de douleur (versus 
placebo) [431] (niveau de preuve 2). En 2012, Macassey et al. 
montrent que, comparee a un placebo, I'utilisation de pred- 
nisolone en adjonction d'un traitement antalgique standard 
(paracetamol, codeine, ibuprofene) ne modifie pas le pro- 
fil de douleur ou de vomissements chez des enfants apres 
amygdalectomie [432] (niveau de preuve 2). 

Au total, le ratio benefice/risque des cortico'ides per os 
n'est pas evalue actuellement. En theorie, I'utilisation pos- 
toperatoire des corticoi'des oraux pourrait etre interessante 
compte tenu dune part de leur effet anti-inflammatoire 
salutaire sur le plan de la douleur et d'autre part de I'ab- 
sence de risque de depression respiratoire. Neanmoins, 
cette strategic doit etre evaluee de faqon prospective, 
notamment en termes d'efficacite antalgique et de risque 
de saignements secondaires et d'infection. 



Ratio benefice/risque du tramadol 

Le tramadol est un antalgique de palier 2, qui possede un 
mecanisme d'action double. Dune part, il s'agit d'un agoniste 
des recepteurs opioi'des p, avec une affinite relativement faible 
(1 000 a 2000 fois moins forte que celle de la morphine) [433, 
434], D'autre part, le tramadol possede des proprietes inhibi- 
trices de la recapture de la serotonine et de la noradrenaline. 

L'efficacite clinique du tramadol administre par voie 
intraveineuse a ete demontree en periode postoperatoire 
precoce. Ainsi chez I'enfant opere d'amygdalectomie, le tra- 
madol (1 a 2 mg/kg IV), administre a I'induction, semble 
procurer une analgesie comparable a celle de la morphine 
(0,1 mg/kg IV), avec moins de nausees et vomissements 
postoperatoires [435] (niveau de preuve 2). Chez les enfants 
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presentant un SAOS, le tramadol (2 mg/kg IV en peropera- 
toire) procure la meme analgesie que la morphine (0,1 mg/ 
kg) avec moins d'episodes de desaturation dans la 2 e heure 
postoperatoire [437] (niveau de preuve 2). Administre 
en PC A ( patient-controlled analgesia ) en postoperatoire 
immediat et compare a la morphine, le tramadol est asso- 
cie a une incidence de nausees et vomissements postope- 
ratoires plus faible mais a des scores de douleurs precoces 
plus eleves [437] (niveau de preuve 2). La biodisponibilite 
par voie orale du tramadol est bonne. Apres une dose de 
1,5 mg/kg sous forme de gouttes, le pic de concentration 
est observe apres 30 minutes, et la duree de I 'effet analge- 
sique est d'environ 6 heures [438, 439], 

Compare au paracetamol et administre en peroperatoire 
(3 mg/kg IV) puis postoperatoire (2,5 mg/kg per os), le tra- 
madol procure une analgesie de meilleure qualite pendant 
les trois premiers jours postoperatoires [440] (niveau de 
preuve 2). 

Les effets secondaires sont ceux des substances opioi'des; 
parmi ceux-ci, les nausees et vomissements d'une part et la 
depression respiratoire d'autre part sont les deux effets les 
plus marquants dans le contexte de I'amygdalectomie. 

Les nausees et vomissements sont frequemment associes 
a l'administration du tramadol (autour de 40 % par voie IV 
et de 10 % per os), meme si leur incidence semble plus faible 
qu'avec les morphiniques [435, 441, 442] (niveau de preuve 2). 

La depression respiratoire est possible, mais theorique- 
ment rare. Chez I'adulte non douloureux, l'administration 
orale de 100 mg de tramadol diminue le seuil respiratoire 
de C0 2 de 30 %, sans modifier letat d'eveil [443] (niveau de 
preuve 2). La depression respiratoire induite par le tramadol 
est antagonisee par la naloxone [444] (niveau de preuve 2). 

Enfin, le CYP2D6 permet la O-demethylation du trama- 
dol qui produit un metabolite actif Ml (O-desmethyl tra- 
madol) dont I'affinite pour les recepteurs p est cinq a cent 
(enantiomere +) fois celle du tramadol [434], Comme pour 
la codeine, le polymorphisme genetique CYP2D6 expose a 
des productions variables de ce metabolite actif induisant 
theoriquement, comme pour la codeine, des variations de 
l'efficacite antalgique (diminuee en cas de metaboliseurs 
faibles) et des variations de I'incidence des effets secon- 
daires telle la depression respiratoire (augmentee chez les 
ultrametaboliseurs). Ces variations pourraient etre moins 
marquees que pour la codeine, compte tenu d'une part du 
double mode d'action du tramadol et d'autre part de la dif- 
ference d'affinite des metabolites produits, le O-desmethyl 
tramadol ayant une affinite pour les recepteurs p dix a vingt 
fois inferieure a celle de la morphine [433, 434], 

Quelques cas suggerant que le tramadol peut etre associe 
a des episodes de depression respiratoire grave sont rapportes 
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dans la litterature. Ainsi, des episodes de depression respira- 
toire one ete decrits dans des intoxications pour des doses 
moyennes autour de 2 000 mg chez I'adulte, mais avec des 
valeurs extremes basses atteignant 200 mg [445] (niveau 
de preuve 4). Un cas d'apnee prolongee survenue chez une 
jeune femme ayant requ 50 mg de tramadol IV en postope- 
ratoire immediat est decrit [446] (niveau de preuve 4). Un 
cas d'apnee fatale est egalement decrit chez un sujet obese 
[447] (niveau de preuve 4). Enfin, I'insuffisance renale favorise 
I'accumulation du metabolite Ml et peut etre responsable de 
depression respiratoire [448] (niveau de preuve 4). 

Un deces de nouveau-ne pourrait etre lie a I'administra- 
tion post-partum de tramadol a sa mere qui I'allaitait [449] 
(niveau de preuve 4). 

Par ailleurs, un cas d'intoxication serotoninergique chez 
un enfant de huit mois ayant ingere par accident 200 mg de 
tramadol est rapporte. Ce tableau eta it caracterise par une 
agitation et une insomnie, sans convulsions ni depression 
respiratoire. Les symptomes ont ete spontanement regres- 
sifs [450] (niveau de preuve 4). 

Au total, le ratio benefice/risque du tramadol semble 
plutot favorable a ce jour. Le risque respiratoire est 
considere comme faible dans les conditions d'utilisation 
standard (1 mg/kg toutes les 6 heures). Neanmoins, le 
recul est limite concernant son utilisation chez I'enfant 
et aucune etude evaluant I'influence du polymorphisme 
genetique sur les effets respiratoires du tramadol n'est 
actuellement publiee. Comme pour la codeine, il 
pourrait exister un risque de survenue d'accidents res- 
piratoires chez des sujets ultrametaboliseurs et/ou par- 
ticulierement a risque d'apnees obstructives. La vigilance 
et le report d'eventuels accidents doivent done etre res- 
pectes [451] (accord professionnel). 

Ratio benefice/risque de la morphine orale 

La morphine reste I'antalgique de reference face a des 
douleurs d'intensite severe. Chez I'enfant, la morphine 
administree par voie parenterale diminue la douleur post- 
operatoire [452] (niveau de preuve 1). La morphine orale 
presente des proprietes antalgiques comparables. Dans le 
contexte de la prise en charge a domicile de la douleur 
post-amygdalectomie, et compte tenu de la disparition du 
recours a la codeine, [utilisation de la morphine orale peut 
etre envisagee [453] (accord professionnel). Dans cette 
hypothese, les parents doivent recevoir une formation par- 
ticuliere relative a la surveillance des effets secondaires de 
la morphine et a leur prise en charge initiale. Dans tous les 
cas, la dose administree sera adaptee au poids de I'enfant 



et la plus faible dose efficace devra etre recherchee. Les 
effets secondaires les plus frequemment rapportes sont les 
nausees et vomissements, la sedation, le prurit et la reten- 
tion urinaire [452-454] (niveau de preuve 2). Parmi ces 
effets secondaires, la depression respiratoire reste le plus 
grave, notamment chez le jeune enfant [454] (niveau de 
preuve 2). Cette depression respiratoire survient pour des 
concentrations sanguines superieures a 20 pg/mL [455], 
dans des delais variables apres [administration. II n'existe 
pas a I'heure actuelle dans la litterature d'etude evaluant la 
faisabilite et I'innocuite de [administration a domicile de 
morphine orale dans le contexte post-amygdalectomie. 

Dans tous les cas, la sensibilite particuliere aux morphi- 
niques des enfants presentant un syndrome d'apnees obstruc- 
tives du sommeil doit conduire a la plus grande prudence, ce 
d'autant que I'enfant est jeune ou presente une comorbidite. 

Enfin, la gestion a domicile par les parents de [adminis- 
tration de morphine expose a un risque d'erreur non negli- 
geable, ce d'autant que la galenique est actuellement peu 
adaptee en France. 

D'une faqon generale, en termes de galenique, on peut 
considerer que [administration d'une posologie en gouttes 
de morphiniques ou derives expose a un risque d'erreur de 
dose. Dans ce sens, il a ete montre que la quantite massique 
de codeine administree en gouttes pouvait varier du simple 
au double [399] (niveau de preuve 4). 

Au total, le ratio benefice/risque de la morphine orale, 
compte tenu d'une part de la sensibilite particuliere des 
jeunes enfants presentant un SAOS preoperatoire et d'autre 
part des conditions de dispensation actuelles, ne semble 
pas favorable dans le contexte post-amygdalectomie. 



Rappel concernant le paracetamol 

Administre seul en post-amygdalectomie, le paracetamol 
procure une analgesie en generale insuffisante [456] (niveau 
de preuve 2). Associe aux morphiniques ou aux AINS, il pre- 
sente un effet antalgique additif ou synergique [405, 457] 
(niveau de preuve 1). L'administration de paracetamol par 
voie intraveineuse ou des que possible per os est recom- 
mandee en association dans la prise en charge de la douleur 
post-amygdalectomie [394, 422, 458] (niveau de preuve 1). 

Schemas therapeutiq ues possibles 

En conclusion, on peut proposer plusieurs schemas therapeu- 
tiques de prise en charge de I'analgesie post-amygdalectomie, 
selon le type et le niveau de risque choisi par le prescripteur 

(tableau 6.13). 
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Tableau 6.13. Propositions de schemas therapeutiques. 





Option AINS 


Option tramadol 


Option corticoides 


Option AINS (modifiee) 


A I'hopital 


Dexamethasone per os 


Dexamethasone per os 


Dexamethasone per os 




Morphine SSPI 


Morphine SSPI 


Morphine SSPI 


Morphine SSPI 


Paracetamol IV ou per os 
Ibuprofene en hospitalisation 


Paracetamol IV ou per os 
Tramadol en hospitalisation 


Paracetamol IV ou per 
os 


Paracetamol IV ou per os 
Ibuprofene en hospitalisation 


A la maison 


Paracetamol per os 


Paracetamol per os 


Paracetamol per os 


Paracetamol per os 


Ibuprofene 


Tramadol 


Prednisolone 


Ibuprofene 



Le traitement oral est a debuter en hospitalisation avant la sortie 

A I'hopital 

Dans tous les cas la prise en charge antalgique postoperatoire debute des la periode peroperatoire (voire meme preoperatoire avec la premedication) 
par I'administration d’un morphinique et de dexamethasone, eventuellement associee au paracetamol en anticipation. En salle de surveillance 
postinterventionnelle (SSPI), la titration morphinique est realisee et le paracetamol poursuivi. Le traitement oral (ibuprofene) est a debuter en 
hospitalisation avant la sortie. 

A la maison 

Dans tous les cas, le paracetamol est administre de fapon systematique, a horaires programmes. 

Option AINS : la prise en charge antalgique repose sur I'administration d'ibuprofene selon un schema programme (systematique). Dans cette option 
on ne peut exclure formellement une majoration du risque hemorragique et la surveillance sera done adaptee ainsi que I'education des parents. En 
cas d'insuffisance de I'analgesie, on peut proposer, apres consultation medicale, I'administration de tramadol (rescue). 

Option AINS modifiee : cette option est identique a la precedente exception faite de I'absence d'injection peroperatoire de dexamethasone. Elle est 
proposee compte tenu de la possible majoration du risque hemorragique lie a I'utilisation a la fois de la dexamethasone peroperatoire et d'AINS en 
postoperatoire. Pour prevenir les nausees et vomissements postoperatoires, I'utilisation des setrons peut se substituer a la dexamethasone. 

Option tramadol : la prise en charge antalgique repose sur I'administration de tramadol, selon un schema programme (systematique). Dans cette 
option, la survenue de signes de surdosage de type morphinique est possible (vomissements, sedation et surtout depression respiratoire); la 
surveillance sera done adaptee ainsi que I'education des parents. La notion d’un SAOS preoperatoire renforcera la vigilance et pourra faire preferer 
I'option AINS. En cas d'insuffisance de I'analgesie, on peut proposer, apres consultation medicale, I'administration d'ibuprofene (rescue). 

Option corticoides : la prise en charge antalgique repose sur I'administration d'un corticoide par voie orale (par exemple la prednisolone), selon 
un schema programme (non conditionnel). Cette option qui n'est pas validee dans la litterature, requiert une evaluation prospective au moins 
observationnelle, en termes d'efficacite (antalgie) et de risque notamment hemorragique. La surveillance a domicile sera done adaptee ainsi que 
I'education des parents. En cas d'insuffisance de I'analgesie, on peut proposer, apres consultation medicale, I'administration de tramadol (rescue). 



Ces risques sont schematiquement representes par 
la fig. 6.9. Pour chaque medicament, et chaque risque 
encouru, on propose un curseur a deux couleurs, le rouge 
representant la presence de risque et le vert representant 
I'absence de risque. 

Recommandation 7 (accord professionnel) 

Compte tenu de I'analyse de la litterature, le groupe de 

travail recommande : 

■ en cas de risque respiratoire accru (SAOS severe, 
comorbidites, etc.), le schema therapeutique AINS 
sera privilegie compte tenu de I'absence de risque de 
depression respiratoire; 

■ en cas de risque hemorragique accru (troubles de 
I'hemostase, difficultes chirurgicales, etc.), le schema 
therapeutique tramadol sera privilegie compte tenu 
de I'absence de majoration de risque hemorragique; 



■ le groupe de travail recommande 1'evaluation des 
deux autres schemas therapeutiques (AINS modi- 
fies et corticoides) qui n'ont pas fait I’objet d'etudes 
specifiques; 

■ le groupe de travail recommande en cas d'effet antal- 
gique insuffisant, malgre le schema prescrit, une nou- 
velle evaluation medicale. 



Chez I'adulte 

La prise en charge multimodale de la douleur postoperatoire 
est egalement la regie chez I'adulte pour lequel il n'y a pas de 
restrictions de prescription des antalgiques de palier 2 [459] 
(niveau de preuve 1). Les antalgiques par voie intraveineuse 
doivent etre administres apres I'induction et poursuivis en 
salle de surveillance postinterventionnelle (SSPI). 
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Fig. 6.9 

Niveau de risque selon le medicament choisi (accord professionnel). 

Le paracetamol et la morphine doivent etre associes a 
d'autres antalgiques comme le nefopam (qui a egalement 
des proprietes antihyperalgesiques) ou le tramadol, en en 
respectant les contre-indications. 

L'utilisation du paracetamol et de la morphine ne pre- 
sente aucune particularity Les bolus de morphine sont 
seulement diminues (0,5 a 1 mg) chez les patients porteurs 
d'un SAOS, dont la surveillance postoperatoire doit etre 
adaptee [460] (niveau de preuve 1). 

L'administration de ketamine en peroperatoire permet 
de diminuer I'intensite douloureuse, ainsi que la consomma- 
tion de morphine en postoperatoire immediat. Dansce type 
de chirurgie de moins d'une heure, elle est injectee en bolus 
unique de 0,1 5 a 0,30 mg*kg _1 apres I'induction pour eviter 
les effets psychodysleptiques [461] (niveau de preuve 1). 
Antagoniste des recepteurs NMDA, la ketamine evite I'hy- 
peralgesie postoperatoire en attenuant la sensibilisation du 
systeme nerveux, avec comme avantage supplemental 
un effet analgesique preventif prolonge (persistant au-dela 
de cinq demi-vies) [462] (niveau de preuve 1). 

L'administration de corticoides ou d'anti-inflammatoires 
non steroidiens (AINS) parait seduisante sur le plan physio- 
pathologique malgre la persistance d'un doute statistique 
quant a la possible majoration du saignement postoperatoire. 

L'utilisation de corticoides en peroperatoire d'une 
amygdalectomie apparait plus sure chez I'adulte que chez 
I'enfant, sans notion de dose-effet induisant un saigne- 
ment, ni augmentation significative des reinterventions 
[463] (niveau de preuve 1). La meta-analyse de Ceva et 
Brigger [464] (niveau de preuve 1) montre meme une 
tendance non significative a la diminution du risque de 
saignement postoperatoire avec la dexamethasone. La 
meta-analyse de Diakos et al. [465] (niveau de preuve 1) 
montre que l'utilisation de corticoides en peri-operatoire 



reduit significativement routes les complications post- 
amygdalectomie chez I'adulte (nausees et vomissements 
postoperatoires, saignements et infections) (RR : 0,59; p = 
0,00001). La dexamethasone (a la dose de 8 mg avant I'inci- 
sion chirurgicale) doit etre privilegiee parmi les corticoides 
[466] (niveau de preuve 1). 

En ce qui concerne les AINS, la derniere meta-analyse sur 
ce sujet [467] (niveau de preuve 1) - incluant 1 446 adultes 
et plus de 1 747 enfants - montre que leur utilisation n'est 
pas associee a une augmentation du risque de saignement 
en general. Pour I'adulte, I'injection de ketoprofene en per- 
operatoire peut done etre eventuellement preferee a celle 
de dexamethasone. La principal limite des meta-analyses 
citees precedemment reside dans le fait qu'il est possible 
que les effectifs de patients ne soient pas suffisants pour 
determiner si les corticoides ou les AINS augmentent le 
saignement post-amygdalectomie, celui-ci etant un evene- 
ment rare. 

II faut eviter d'associer les corticoides et les AINS sous 
peine d'une incidence de reintervention plus grande [463] 
(niveau de preuve 1). 

Le relais des antalgiques intraveineux en sortie de SSPI 
dans le service puis a domicile fait appel au paracetamol 
per os associe a des antalgiques de palier 2 (codeine, tra- 
madol). II faut tenir compte du fait que la codeine est inef- 
ficace chez 5 a 10 % des Caucasiens (metaboliseurs lents) 
[468] (niveau de preuve 1). Des effets secondaires diges- 
tifs (nausees, vomissements) et neurologiques (vertiges, 
somnolence) sont decrits, comme avec l'utilisation du 
tramadol. S'il a ete fait le choix de l'utilisation des AINS en 
peroperatoire, il est logique de les poursuivre en postope- 
ratoire 48 a 72 heures (accord professionnel). La poursuite 
de corticoides per os apres I'injection peroperatoire reste 
controversee [469] (niveau de preuve 2). 
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Les antalgiques de palier 3 (morphine, oxycodone) 
peuvent etre reserves aux douleurs refractaires a ces asso- 
ciations et utilises avec prudence chez le patient porteur 
d'un SAOS en lui recommandant d'utiliser sa machine a 
pression positive continue. 

Recommandation 8 

II est recommande d'effectuer un relais des antalgiques 
intraveineux en sortie de SSPI, dans le service puis a 
domicile, en faisant appel au paracetamol per os associe 
a des antalgiques de palier 2 (grade A). 

Les antalgiques de palier 3 (morphine, oxycodone) 
peuvent etre reserves, apres avis medical, aux douleurs 
refractaires a ces associations et doivent etre utilises avec 
prudence chez le patient porteur d'un SAOS (grade A). 

Place des techniques complementaires 

Les patients font de plus en plus appel aux therapies com- 
plementaires dans la prise en charge de leur douleur. 

Nous avons deja evoque I'importance des mots et 
des attentes des patients dans I'introduction de ces 
recommandations. 

La maniere d'informer le patient est fondamentale lors 
de la consultation preoperatoire. 

Cela est d'autant plus vrai que le patient est anxieux. 
Ainsi Erickson disait que dans route douleur il y avait pour 
un tiers la douleur actuelle, pour un tiers la douleur memo- 
risee et que le dernier tiers etait constitue de la peur de la 
douleur a venir [470], 

Un grand nombre de therapies sont utilisees par les 
patients. Neanmoins, gardons a I'esprit que peu ont ete 
etudiees selon I 'evidence-based medecine, et que I'efficacite 
dune therapie dependra egalement des attentes du sujet. 

Nous ne pourrons detailler routes les approches dans ce 
chapitre mais seulement quelques-unes. 

Prise en charge comportementale 
et apparentee 

Lorsqu'un patient a mal, il est souvent concentre sur sa dou- 
leur, et de ce fait il peut la percevoir de maniere plus intense. 
La distraction (ecouter de la musique, jouer a un jeu video, 
etre en interaction avec un tiers lors dune distraction) per- 
met de diminuer I'intensite de la douleur perque. 

Un travail de Lynn Walker chez I'enfant montre comment 
la distraction diminue I'intensite de la douleur ressentie par 
des enfants presentant ou non des douleurs abdominales 
chroniques [471] (niveau de preuve 1). Toutefois, plus le 
parent est empathique lors dune douleur, plus celle-ci est 
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ressentie de maniere intense par I'enfant. Ces donnees sont 
egalement retrouvees pour la distraction dans les suites de 
I'amygdalectomie [472] (niveau de preuve 4). 

Un autre travail de Huthet al. montre que la preparation 
par supports audiovisuels diminue la douleur postopera- 
toire et I'anxiete apres une amygdalectomie [473] (niveau 
de preuve 2). 

Une revue de la litterature sur I'hypnose peri-operatoire 
en chirurgie generale chez I'enfant a montre que celle-ci 
diminue I'angoisse et la duree de la douleur postoperatoire 
[474] (niveau de preuve 2). Le recours a ces techniques 
necessite une information des parents mais aussi une for- 
mation du personnel soignant [475] (niveau de preuve 2). 

Traitements locaux 

Le fro id 

L'etude de Horii et al. [476] (niveau de preuve 3) montre 
que le rinqage des loges amygdaliennes par une solution 
de serum physiologique a 4 °C pendant 10 minutes en fin 
d'intervention diminuerait significativement le niveau de 
douleur postoperatoire immediate. 

De meme, l'etude de Sylvester et al. [477] (niveau de 
preuve 1) montre que la prise de glace a I'eau immedia- 
tement apres I'intervention diminue le score de douleur 
a partir de la 15 e minute et jusqu'apres la 1 re heure post- 
operatoire. En revanche, il n'existe plus de benefice apres la 
4 e heure postoperatoire. 

Bain de bouche au peroxyde d’hydrogene 

L'utilisation en postoperatoire de bain de bouche au 
peroxyde d'hydrogene (eau oxygenee) ne montre pas 
d'amelioration significative du score de douleur postopera- 
toire [478] (niveau de preuve 2). 

Chewing-gum 

Un travail de Schiff, de 1982, relate I'effet antalgique de 
macher du chewing-gum en postoperatoire [479] (niveau 
de preuve 4). 

Tetine 

Bien que I'effet antalgique de la tetine lors de gestes inva- 
sifs soit rapporte, notamment chez le nourrisson, aucune 
etude n'a evalue son role apres I'amygdalectomie. 

Orthophonie 

L'utilisation en postoperatoire d'exercices vocaux mobili- 
sant les muscles du voile (phonemes fermes), a raison de 
la repetition dix fois par jour pendant 10 jours dune liste 
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de 25 phonemes, permettrait une diminution significative 
de ia douleur post-amygdalectomie chez I'enfant [480] 
(niveau de preuve 2). 

Acupuncture et techniques derivees 

Le recours a I'acupuncture dans I'amygdalectomie a prin- 
cipalement ete etudie dans le traitement des nausees et 
vomissements postoperatoires. Son efficacite dans le traite- 
ment de la douleur postoperatoire a ete peu evaluee. 

L'utilisation de I'acupuncture dans la population pedia- 
trique est possible. La revue de litterature d'Adams et al. 
[481] (niveau de preuve 2) retrouve des effets secondaires 
moderns chez 11,8 % des patients tous points confondus, 
ainsi que quelques complications severes a mettre en rela- 
tion avec une mauvaise pratique de la technique. 

La stimulation du point P6, par pression (acupressure), 
par ponction (acupuncture) ou par electrostimulation 
(neurostimulation transcutanee ou TENS), permet une 
diminution des nausees postoperatoires mais Taction sur 
la douleur postoperatoire reste controversee [482-485] 
(niveau de preuve 2). 

Acar et al. etudient Tapplication d'un patch de capsaT- 
cine au point HT7 chez I'enfant entre deux et dix ans [486] 
(niveau de preuve 2). L' etude ne montre pas de diminution 
du score de douleur mais une diminution de Tagitation 
postoperatoire apres I'amygdalectomie. 

Aucune etude sur Tauriculotherapie dans Tamygdalecto- 
mie n'a ete realisee. Une etude montre une diminution de 
Tanxiete preoperatoire en chirurgie generale [487] (niveau 
de preuve 1). 

Autres traitements par voie generale 

Une etude de Robertson et al. en 2007 a montre une 
diminution de la douleur postoperatoire apres la prise 
homeopathique d 'Arnica montana 30 Ch en association au 
traitement antalgique [488] (niveau de preuve 1). 

Recommandation 9 

Le groupe de travail recommande de delivrer une infor- 
mation sur les methodes de prise en charge complemen- 
taire lors de la consultation preoperatoire (grade B). 



Mesures hygienodietetiques 

Dans la litterature, peu d'etudes evaluent de faqon objec- 
tive I'impact des recommandations postoperatoires en 
termes de regime alimentaire et d'activite physique sur 



la recuperation clinique et la douleur postoperatoire. De 
ce fait, les instructions donnees par le chirurgien ORL 
a son patient varient largement d'un centre a un autre 
et au sein d'un meme centre d'un medecin a un autre 
[489-492] (niveau de preuve 4). Cependant, les auteurs 
sont habituellement d'accord pour encourager, pour des 
durees variables, une alimentation liquide ou molle, non 
epicee, avec eviction pour certains des produits laitiers 
et du jus de citron. Schiff [479] (niveau de preuve 4) 
conseillait de macher du chewing-gum en postopera- 
toire immediat et dans les jours qui suivaient car cela 
permettrait de diminuer la douleur a la deglutition ainsi 
que les eventuelles otalgies associees. Dans une etude 
regroupant 92 enfants ages de 36 a 174 mois beneficiant 
d'amygdalectomie-adenoTdectomie, Brodsky et al. [493] 
(niveau de preuve 2) ont compare I'impact sur les suites 
postoperatoires de deux types de consignes en termes 
de regime alimentaire et d'activite physique postopera- 
toire. Le 1 er groupe « contraint » devait rester a domicile 
avec activite physique limitee et alimentation liquide 
et molle pendant sept a dix jours. Le second groupe 
«non contraint » etait seulement encourage a avoir 
une alimentation reguliere et une activite physique nor- 
male - les sports de contact etaient deconseilles. Dans 
cette etude, aucune difference significative n'etait notee 
entre les deux groupes au niveau du seuil de douleur 
ressentie, des doses de medicaments pris et du retour a 
une alimentation ou une activite normale. Cette etude 
conclut qu'il n'y a pas de benefice a limiter le regime 
alimentaire ou Tactivite physique durant les sept pre- 
miers jours qui suivent une amygdalectomie. Cooks 
et al. [494] (niveau de preuve 2), en 1992, ont publie un 
travail incluant 150 patients ages de plus de 16 ans et 
comparant trois types de regimes alimentaires prescrits 
en post-amygdalectomie : alimentation surtout molle/ 
surtout solide/pas de conseils particuliers sauf de man- 
ger regulierement. Cette etude n'a pas retrouve de dif- 
ference significative entre les trois groupes ni au niveau 
des seuils de douleur, ni au niveau de la quantite d'antal- 
giques consommes. Hall et Brodsky [495] en 1995 (niveau 
de preuve 2) ont etudie I'impact de deux regimes ali- 
mentaires (liquide mou ou non limite) dans les suites 
immediates d'une amygdalectomie (12 premieres 
heures). I Is n'ont pas retrouve de difference significative 
entre les deux regimes alimentaires mais une tendance 
a avoir moins de nausees et une meilleure forme a 12 
heures post-amygdalectomie dans le groupe non res- 
treint. Cette etude encourage done une prise alimentaire 
reguliere sans restriction particuliere. II n'y a pas d'etude 
concernant la temperature des aliments ingeres. 
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Recommandation 10 

La prescription d'un regime alimentaire particulier ou la 
restriction de I'activite physique sont indiquees dans la 
prevention de I'hemorragie post-amygdalectomie; elles 
sont sans effet sur la douleur postoperatoire (grade C). 

II est recommande d'encourager une reprise alimentaire 
precoce et reguliere (grade B). 

La douleur lors du retour 
a domicile 

Criteres de sortie 

Quel que soit le mode d'hospitalisation, la sortie est autori- 
see si les trois criteres suivants sont reunis : 

• absence de survenue de complications precoces : le 
chirurgien doit avoir verifie I'absence de saignement au 
niveau des loges amygdaliennes et le patient ne doit pre- 
senter ni nausees ni vomissements postoperatoires; 

• reprise dune alimentation orale satisfaisante; 

• antalgie efficace (EVA < 4) par voie orale. Le relais per 
os doit done avoir debute avant la sortie afin de s'assurer 
que le patient est capable d'ingerer les traitements et que 
ceux-ci sont suffisamment efficaces (en cas de douleur trop 
intense, la prolongation de I'hospitalisation peut etre neces- 
saire) [496, 497] (niveau de preuve 2). 

Avant de quitter la structure de soins, une information 
sur le contenu de I'ordonnance sera a nouveau delivree au 
patient ou a sa famille : le nom des medicaments prescrits, 
le rythme et les horaires d'administration, le caractere pro- 
gramme, la posologie ainsi que la duree totale du traitement 
en tenant compte de la technique chirurgicale utilisee et de 
I'age du patient (prescription plus courte pour I'enfant). 

On recommandera ainsi une prise d'antalgique systema- 
tique avant les principaux repas et avant le coucher pendant 
les quatre a cinq premiers jours puis selon la persistance des 
phenomenes douloureux. Les consignes de surveillance et les 
conseils concernant les therapies adjuvantes y seront joints. 

Les caracteristiques evolutives 
de la douleur 

Enfants 

De nombreuses etudes revelent que malgre une douleur 
significative (> 3/10), les parents administrent de faqon 
insuffisante les antalgiques a domicile [498, 499] (niveau de 



preuve 2). II est done important qu'ils soient informes sur 
les caracteristiques de la douleur post-amygdalectomie afin 
que les enfants reqoivent des doses adaptees d'antalgiques 
pendant suffisamment longtemps. 

La plaie operatoire laissee en cicatrisation dirigee est res- 
ponsable de la douleur pharyngee (parfois accompagnee 
d'otalgie ou de douleur localisee a I'arriere de la tete) qui 
est d'emblee severe en salle de reveil (intensite superieure a 
5/10). Puis e'est la reaction inflammatoire qui se developpe 
au niveau des loges amygdaliennes, des le second jour, et 
sera responsable de la persistance des phenomenes doulou- 
reux pendant les jours suivants [499] (niveau de preuve 2). 

La douleur est constante mais varie au cours de la jour- 
nee avec des exacerbations matin et soir et des paroxysmes 
lors de la deglutition [500] (niveau de preuve 3). II est done 
important que les medicaments antalgiques soient admi- 
nistres avant les repas afin que I'antalgie soit optimale lors 
des prises alimentaires. 

Devolution de la douleur en postoperatoire est diffe- 
rente selon la technique chirurgicale utilisee. Pour I'amygda- 
lectomie en dissection, la douleur est intense au cours des 
trois premiers jours avec parfois un pic douloureux a J2-J3 
correspondant a I'acme des phenomenes inflammatoires. 
Elle va ensuite progressivement diminuer. Sa duree totale 
est de sept a dix jours. 

Pour les techniques d'amygdalectomie intracapsulaire, la 
douleur est egalement severe initialement, mais son inten- 
site decroit rapidementetdefaqon constante [501] (niveau 
de preuve 2). La duree totale de la douleur est egalement 
plus courte. Selon letude de Hultcrantz et al. [502] (niveau 
de preuve 2), la duree moyenne d'utilisation d'antalgiques 
passe de 7,32 jours pour I'amygdalectomie dissection a 
4,3 jours pour I'amygdalectomie intracapsulaire. 

Adultes 

Apres amygdalectomie conventionnelle 
chez I'adulte 

La douleur post-amygdalectomie est plus importante chez 
les sujets d'age adulte que chez les enfants. Cela est pro- 
bablement du a I'indication qui est le plus souvent posee 
chez I'adulte devant des angines a repetition. Devolution 
de cette douleur est variable selon les patients. En effet, 
d'apres une etude prospective real isee par Sarny et al. 
en 2012 [503] (niveau de preuve 2), cinq profils evolutifs 
de la douleur semblent pouvoir etre distingues chez des 
patients (232 adultes) operes selon une meme procedure 
(fig. 6.10). 

Le 1 er profil evolutif est caracterise par une douleur 
constamment basse disparaissant apres une semaine. 
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— ♦— Type 1 
Type 2 
Type 3 
Type 4 
Type 5 



Fig. 6.10 

Differents profils evolutifs de la douleur apres amygdalectomie 
(d'apres [503]). 



Le 2 e , qui est de loin le plus frequent, consiste en une 
douleur moderee a severe les trois premiers jours post- 
operatoires, diminuant progressivement durant deux 
semaines. Le 3 e type est une douleur moderee progres- 
sivement croissante jusqu'a atteindre une intensite ele- 
vee pendant la 1 re semaine puis diminuant la semaine 
suivante et persistant au-dela de 14 jours. Le 4 e profil 
est celui d'une douleur qui augmente progressivement 
durant les deux semaines postoperatoires et qui se 
poursuit, en etant tres intense, au-dela de cette periode. 
Enfin, le 5 e est superposable au 2 e , a savoir une decrois- 
sance progressive et continue sur une periode de deux 
semaines, mais est caracterise par un niveau de douleur 
plus important et persistant apres 14 jours. Le type 2 est 
retrouve chez plus de la moitie des sujets alors que les 
types 1, 3 et 5 sont presents chacun chez environ 15 % 
des patients. Le type 4 est quant a lui rarissime. 

Cas particulier de la chirurgie de I'amygdale 
dans le contexte du cancer 

Patient 

Les patients subissant une amygdalectomie dans le cadre 
d'un cancer de I'amygdale presenters des comorbidites 
plus importances que les patients operes pour causes infec- 
tieuses ou obstructives, en raison principalement de lage 
et des antecedents d'ethylotabagisme. L'insuffisance respi- 
ratoire chronique et l'insuffisance hepatique seront notam- 
ment a prendre en compte dans le traitement antalgique. 

Pathologie 

En cancerologie ORL, [amygdalectomie peut etre realisee 
soit a visee diagnostique, soit a visee therapeutique. Les 
amygdalectomies realisees a titre diagnostique, notam- 



ment dans le cadre de la prise en charge des adenopathies 
prevalences cervicales, sont tout a fait superposables sur 
le plan technique aux amygdalectomies habituelles. En 
revanche, lorsqu'elle est realisee a visee therapeutique, 
[amygdalectomie elargie doit etre realisee en marges saines, 
ce qui impose une exerese large impliquant partiellement 
les muscles pharynges et du voile du palais. Ce geste chirur- 
gical ne respectant pas les plans classiques est plus lourd 
et plus douloureux que [amygdalectomie simple, d'autant 
plus qu'il s'associe le plus souvent a la realisation d'un 
curage cervical, voire a la confection d'un lambeau local 
ou regional. Le geste chirurgical et les douleurs postopera- 
toires seront majores en cas de tumeur recidivante et/ou 
d'antecedent de radiotherapie cervicale puisque le champ 
d'exerese sera encore plus large. 

Couverture de la zone d'exerese 

Afin de proteger la zone d'exerese chirurgicale et de limi- 
ter les retractions, une couverture par lambeaux, greffe 
de peau, colle biologique ou differents biomateriaux a 
ete proposee apres amygdalectomie elargie. La colle bio- 
logique est utilisee pour son role hemostatique mais ne 
reduit pas les douleurs post-chirurgicales [504] (niveau de 
preuve 3). Des feuilles d'acide polyglycolique, maintenues 
par de la colle biologique, ont permis pour certains de 
diminuer ces douleurs et d'accelerer la cicatrisation [505] 
(niveau de preuve 3). 

Traitement de la douleur 

La chirurgie de I'amygdale realisee pour tumeur repondra 
aux antalgiques usuels prescrits dans le cadre d'une patho- 
logie cancereuse et d'une chirurgie lourde. L'adaptation 
d'un bon traitement antalgique est un imperatif en raison 
(/) de la longueur du traitement (chirurgie souvent suivie 
d'une radiotherapie cervicale prolongeant les douleurs et 
(//) du terrain (patient souvent denutri initialement par 
la dysphagie liee a la tumeur, puis par la dysphagie post- 
therapeutique) [506] (niveau de preuve 3). 
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La douleur en ORL 



Certaines douleurs de I'extremite cephalique peuvent 
etre de traitement difficile, notamment les douleurs chro- 
niques et quotidiennes : les patients decourages annoncent 
d'emblee que «tout a ete essaye, et rien ne marche!». II 
est important pour le clinicien d'identifier les raisons de 
cet echec. Plusieurs explications peuvent etre proposees : 
le premier diagnostic est errone; des facteurs de sensibili- 
sation aggravants voire iatrogenes sont sous-estimes; le 
traitement medicamenteux est inadapte; la prise en charge 
non medicamenteuseest absente; des conditions associees 
ou des comorbidites ont ete ignorees [1], 

Le premier diagnostic est errone 

II s'agit probablement de la cause la plus frequente d'echec 
therapeutique. Une cephalee secondaire est non diagnos- 
tiquee ou une cephalee primaire sous-estimee. Plusieurs 
mecanismes cephalalgiques peuvent etre combines, pri- 
maires ou secondaires, et la recherche de « red flags » est 
primordiale par I'interrogatoire et I'examen clinique. 

Une cephalee secondaire 
n'est pas diagnostiquee 

• Une cephalee de rebond, secondaire a un abus medica- 
menteux, est une des causes les plus frequences de douleur 
cephalique rebelle chronique dans le cadre des cephalees 
primaires [2], 

• Une cephalee d'apparition brutale suggere une hemor- 
ragie meningee, une dissection carotidienne ou un autre 
probleme vasculaire cerebral ignore dans un contexte de 
migraine habituelle; les causes vasculaires vues en urgence 
sont neanmoins raremenc a I'origine de douleurs chroniques. 

• Une sinusite sphenoidale peut etre a I'origine de douleur 
d'apparition subaigue ou chronique, difficile a diagnostiquer 
la encore dans un contexte migraineux. L'endoscopie et 
I'imagerie par tomodensitometrie vont faire le diagnostic [2], 

• Une douleur temporo-frontale apres 50 ans doit faire 
evoquer une cause organique comme une tumeur endocra- 
nienne ou une arterite a cellules geantes (maladie de Horton). 

• Une cephalee du posc-partum peut correspondre a une 
thrombose veineuse corticale ou d'un sinus dural volon- 
tiers associee a une hypertension intracranienne. 

• Une cephalee declenchee ou aggravee par I'orthosta- 
tisme peut etre en rapport avec une baisse de pression du 
liquide cerebrospinal : fuite spontanee ou provoquee par 
une precedente ponction lombaire ou bloc peridural, une 
chirurgie endocranienne ou rachidienne [3]. 



• Une cephalee declenchee par un effort, un eternuement 
ou une toux suggere une malformation de la charniere 
occipito-vertebrale ou une elevation anormale de la pres- 
sion du liquide cerebrospinal [4]. Beaucoup plus rarement, 
une cephalee lors d'un exercice physique peut reveler une 
ischemie myocardique correspondant a la «cephalalgie 
cardiaque» [1], 

• Une cephalee au reveil doit faire rechercher une apnee 
du sommeil, une elevation anormale de pression du liquide 
cerebrospinal ou une cephalee de « rebond » par abus 
medicamenteux d'antalgiques ou de drogues toxiques [3]. 

• Les cephalees associees a des lesions cutanees doivent 
suggerer une maladie de Lyme intracranienne, un zona, une 
sarcoi'dose ou une vascularite «systemique» [5]. 

• Une cephalee rebelle apres des soins dentaires ou une 
infection oropharyngee fait craindre le developpement 
d'un abces intracranien. 

• Une obstruction nasale et une rhinorrhee muco- 
purulente orientent facilement vers une pathologie 
sinusienne. En revanche, le carcinome du nasopharynx 
peut etre a I'origine de cephalalgies rebel les a projection 
faciale de diagnostic difficile imposant une endoscopie 
parfois peu informative et surtout une neuro-imagerie 
precise [6, 7], 

• Un examen clinique simple peut orienter vers d'autres 
causes : une douleur occipitocervicale a la mobilisation ou 
la palpation du cou, une douleur temporomandibulaire, 
une douleur inframandibulaire mettant en evidence des 
adenopathies, une masse carotidienne sensible, un proces- 
sus styloi'de precisement douloureux. 

• Les imageries realisees lors de ces douleurs chroniques 
rebelles d'origine secondaire sont souvent multiples et 
redondantes... Certaines regions anatomiques doivent 
neanmoins etre analysees, notamment la charniere occipi- 
tocervicale, la selle turcique, le sinus sphenoidal et le naso- 
pharynx [1], 

• La ponction lombaire peut etre parfois proposee avec 
mesure pressionnelle a la recherche d'une meningite chro- 
nique ou aseptique en rapport par exemple avec une 
maladie de Lyme seronegative ou une hypertension intra- 
cranienne idiopathique, notamment chez le sujet obese. 

Une cephalee primaire 
est sous-estimee 

Certaines cephalees primaires, moins communes que la 
migraine ou la cephalee de tension, sont de diagnostic par- 
fois difficile. L'hemicrania continua est souvent confondue 
avec la migraine chronique. La douleur de l'hemicrania 
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continua disparate rarement, contrairement a la migraine, 
meme chronique, et les exacerbations douloureuses s'ac- 
compagnent souvent de signes dysautonomiques comme 
une rougeur conjonctivale, un larmoiement ou un ptosis. 
Ces patients n'ont pas habitueilement d'antecedent de 
douleur hemicranienne pulsatile episodique avec nausees, 
photophobie ou phonophobie de la migraine classique. Un 
traitement d'epreuve a I'indometacine peut etre propose 
[8]. L'hemicranie paroxystique est volontiers confondue 
avec une algie vascuiaire de la face ou « cluster headache ». 
Ces deux affections sont des cephalees hemicraniennes 
trigeminales dysautonomiques. Le «cluster» touche volon- 
tiers I'homme jeune, dure 30 a 90 minutes, et survient une a 
cinq fois par jour. L'hemicranie paroxystique touche plutot 
la femme, est plus breve, de 2 a 30 minutes, et survient plus 
de cinq fois par jour. Une reponse rapide a I'indometacine 
(dose moyenne de 150 mg/j) durant une quinzainede jours 
pour l'hemicranie et au sumatriptan pour I'algie vascuiaire 
de la face confirme le diagnostic [1, 5]. 

La « cephalee hypnique» est une cephalee rare du 
sujet de plus de 60 ans avec des acces de courte duree 
(30 minutes), nocturnes, qui reveillent le patient (« alarm 
clock ») par des douleurs lancinantes, diffuses ou unilate- 
rales. Cette cephalee n'a pas les caracteristiques du coup de 
poignard peri-orbitaire ni les signes dysautonomiques de 
I'algie vascuiaire de la face. Elle est calmee habitueilement 
par le carbonate de lithium sinon la melatonine, la cafeine 
ou le verapamil peuvent etre proposes [9]. 

Plusieurs types de cephalees 
peuvent etre associes 

Chez un migraineux habituel, une douleur cervicocepha- 
lique, dentaire ou sinusienne peut declencher des acces 
migraineux [1, 7] expliques par le phenomene de « conver- 
gence » des influx nociceptifs sur le noyau trigemine. 
Des acces hyperalgiques chez un migraineux habituel 
peuvent etre en rapport avec une meningite aseptique, 
une hemorragie intracerebrale ou sous-arachnoi'dienne, 
voire une tumeur cerebrale; une migraine severe peut 
predisposer a un abus medicamenteux et a des cepha- 
lees secondaires par rebond. Dans tous les cas, un patient 
cephalalgique habituel qui decrit une modification de 
ses douleurs doit beneficier d'une nouvelle evaluation 
diagnostique. 

En cancerologie, le probleme diagnostique traditionnel 
est la distinction des douleurs sequellaires neuropathiques 
ou myofasciales et celles en rapport avec une recidive ou 
une poursuite evolutive progressive. 



Facteurs aggravants sous-estimes 

• Un abus medicamenteux peut etre la cause d'une cepha- 
lee secondaire dite cephalee de rebond, facteur aggravant 
une cephalee primaire comme la migraine. L'usage excessif, 
e'est-a-dire joumalier, d'agents contenant de la cafeine, de 
I'aspartam, des opioi'des, de I'ergotamine ou des triptans 
augmente la frequence des cephalees et diminue I'effica- 
cite des traitements a la fois curatifs et preventifs des crises. 
De meme, I'abus de vitamine A et de vitamine D peut etre 
responsable de cephalees chroniques. La prise de certains 
medicaments, sans abus, peut contribuer a I'installation 
de cephalees chroniques, comme les inhibiteurs du canal 
calcique, I'indometacine, la L-dopa, les anti-inflammatoires 
non steroi'diens, les theophyllines ou les tetracyclines [10], 

• Des facteurs hormonaux peuvent intervenir : une baisse 
du taux d'oestrogenes est un facteur declenchant classique 
de la migraine, notamment durant les cycles menstruels et 
la periode pre-menauposique. De meme, une hormono- 
therapie contraceptive ou de substitution peut avoir des 
effets aggravants sur les cephalees mais avec une grande 
variability interindividuelle [1], 

• Des facteurs psychologiques peuvent jouer un role 
important : des cephalees chroniques journalieres sont favo- 
risees par I'anticipation anxieuse, des conditions de stress 
(separation, deces, problemes educatifs des enfants, etc.) 
un etat anxiodepressif mal controle ou un abus d'alcool. 

• Des facteurs environnementaux doivent etre analyses, 
comme I'exposition chronique au monoxyde de carbone 
(chauffage) ou a la nitroglycerine (fabrication de munitions). 

Le traitement medicamenteux 
est inadapte 

Le traitement medicamenteux peut etre inadapte dans sa 
posologie, sa galenique (liberation immediate ou prolon- 
gee) et surtout son type. 

La strategie du traitement medical doit repondre au 
soulagement rapide de I'acces douloureux aigu comme la 
crise migraineuse ou un acces douloureux paroxystique 
en cancerologie, a la prevention a court terme d'un acces 
douloureux previsi ble (douleur occasionnee par des soins 
en cancerologie), et a la prevention vraie si la douleur est 
quotidienne. Une pharmacotherapie inadaptee peut etre 
en rapport avec une mauvaise analyse strategique combi- 
nant un probleme dissociation medicamenteuse, de dose 
et/ou de duree de traitement. L'observance therapeutique 
doit etre egalement consideree. 
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La modification de la voie d'administration peut etre 
envisagee : voie injectable, voie transmuqueuse nasale ou 
buccale, etc., dans certaines circonstances (nausees, vomis- 
sements, etc.), peuvent permettre une meilleure tolerance, 
efficacite et observance. 

Le traitement doit toujours etre adapte au type de 
douleur. Les douleurs neuropathiques repondent a des 
traitements specifiques (carbamazepine, antidepresseurs, 
topiques locaux d'anesthesiques de capsai'cine). 

La combinaison therapeutique peut etre une option d'effi- 
cacite superieure; I'association triptan et anti-inflammatoire 
non steroidien offre une efficacite accrue lors dune crise 
migraineuse; I'association anti-inflammatoire non steroidien 
ou corticotherapie et antalgique de palier 3 est volontiers 
conseillee en cancerologie. De meme, un traitement antide- 
presseur et anxiolytique peut etre associe aux antalgiques 
proprement dits. 

En regie, un traitement preventif de la douleur doit etre 
debute a doses faibles et augmente progressivement jusqu'a 
I'efficacite escomptee et les effets secondaires acceptables 
et corriges. 

Le traitement non 
medicamenteux est neglige 

Les patients avec des cephalees ou des nevralgies faciales 
rebelles sont parfois soulages par un bloc nerveux (nerf 
occipital par exemple) ou I'injection locale de « trigger 
zone» utilisant une association d'anesthesique local et de 
corticoide retard [11]. Une kinesitherapie peut egalement 
etre une therapeutique adjuvante efficace. 

Des comorbidites sont ignorees 

Un traitement anterieur, chirurgical et/ou radiotherapique, 
peut etre a I'origine de douleurs neuropathiques ou myo- 
fasciales sous-estimees qui repondent a des traitements 
specifiques. 

Certaines comorbidites rendent le traitement antal- 
gique dune douleur chronique plus difficile, notamment 



le contexte anxiodepressif ou un desordre psychiatrique 
severe imposant I'aide d'un psychiatre. 

Enfin, une douleur rebel le dans un contexte ambulatoire 
peut conduire a une hospitalisation pour la mise en route 
de therapeutique parenterale, dune surveillance continue 
et d'une prise en charge pluridisciplinaire. 

Au total, I'analyse d'une douleur dite rebelle ne doit 
pas conduire le clinicien a un aveu rapide d'impuissance 
mais demande une hierarchie de strategies diagnostique 
et therapeutique. La majorite de ces patients difficiles ont 
un probleme biologiquement determine souvent plurifac- 
toriel a I'origine d'errements diagnostiques, de nomadisme 
medical, de traitement inadapte, voire de iatrogenie. Une 
expertise pluridisciplinaire est souvent necessaire. 
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